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Vorbemerkungen. 


In der Zliricher Universitatsklinik des Herrn Professor Dr. Eich- 
horst ist neuerdings ein Fall von spontaner Rtickenmarksblutung zur 
Beobachtung gelangt, der den Ausgangspunkt zu vorliegender Arbeit 
bildet 

Die grosse Seltenheit der klinisch beobachteten und diagnosti- 
zierten Blutung in die Rtickenmarkssubstanz mit anschliessendem 
Sektionsbefund lasst eine ausftihrliche Beschreibung des Falles, dieses 
klinisch wie pathologisch-anatomisch hochst interessanten Krankheits- 
bildes, um so wunschenswerter erscheinen, als die allgemeinen Kennt- 
nisse speziell der spontanen Blutung noch ziemlich diirftige sind. 

Ich bin in der Lage, ausser dieser Beobachtung noch drei weitere 
von spontaner Hamatomyelie mitzuteilen, welche teils der Klinik, teils 
der konsultativen Praxis des Herrn Professor Dr. Eichhorst ent- 
stammen. 

Ich habe im Anschluss an diese eigenen Beobachtungen und Unter- 
suchungen alle bisher in der Literatur niedergelegten Falle von spon¬ 
taner Blutung in die Rtickenmarkssubstanz zusammengestellt und mich 
bemflht, eine vollstandige Ubersicht zu geben. 

Soweit es nur irgend moglich war, habe ich die Arbeiten und 
Krankengeschichten im Original studiert, sonst beDutzte ich zum Teil 
die vorhandenen Referate im „Neurologischen Zentralblatt“, in „Vir¬ 
chows Jahresbericht w , „Schmidts Jahrbiicher u , sowie die Arbeiten 
von Levier (Dissert. 1864) und Lepine (These de Lyon). 

Wenn auch Pfeiffer im Jahre 1896 im „Zentralblatt flir allg. 
Pathologie und patholog. Anatomie a ein zusammenfassendes Referat 
aller RUckenmarksblutungen gegeben hat, und Lepine in einer experi- 
mentellen Arbeit, die sich hauptsachlich mit den traumatischen Blu- 
tungen befasst, der spontanen Hamatomyelie kurz Erwahnung tut, so 
ist doch seit der Dissertation von Levier im Jahre 1864, der damals 
16 Beobachtungen von Riickenmarksapoplexie zusammenstellen konnte, 
bis jetzt keine Bearbeitung der spontanen Ruckenmarksblutung mehr 
erfolgt, obgleich sich die Beobachtungen seit dieser Zeit relativ stark 
vermehrt haben. Das Dunkel, welches noch iiber dem Wesen der 
spontanen Hamatomyelie herrscht, mag wohl mit die Ursache 'sein, 

l* 
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dass diese Krankheit bisher keine weitere monographische Bearbeitung 
gefunden hat. Zweifellos besteht aber das Bedurfnis nach einer 
solchen; es schien daher gerechtfertigt, das vorliegende Material ein- 
mal zu sichten und die Hamatomylia spontanea flir sich gesondert zu 
betrachten. 

Ich konnte aus der Literatur 59 Beobachtungen sammeln, wozu 
jetzt noch die 4 eigenen kommen, so dass ein Gesamtmaterial von 
63 Beobachtungen in dieser Arbeit vorliegt, wovon 32 mit Sektions- 
befund. Ich bemerke hier ausdrucklich, dass nachstehende Arbeit sich 
lediglich auf das Gebiet der spontanen Riickenmarksblutung — der 
eigentlichen Hamatomyelie — beschrankt. Einige Beobachtungen 
wurden jedoch mit einbezogen, obgleich yon den Autoren als Ursache 
vorausgegangene Infektionskrankheiten angegeben wurden; denn dieser 
Zusammenhang scheint mir nicht bewiesen zu sein. 

Der Auffassung, dass korperliche Uberanstrengung, starke Ermn- 
dung usw. ein langer einwirkendesJTrauma seien, kann ich mich nicht 
anschliessen; meiner Meinung nach sind solche Falle, bei welchen sich 
diese atiologischen Momente ergeben, nicht den traumatischen Blu- 
tungen zuzuzahlen und deshalb hier mit aufgenommen. 

Die sparlichen in der Literatur vorhandenen Falle von spontaner 
Blutung in die Medulla oblongata wurden nicht in die Ubersicht mit 
einbezogen, da die Blutung des verlangerten Marks wohl fast nie fur 
sich allein vorkommt und demnach auch keinen eigenen Symptomen- 
komplex besitzt. Meistens ist das Krankheitsbild getrftbt durch gleich- 
zeitige Blutung im Pons usw. .und das Bild erinnert auch mehr an 
das der Hirnblutung, mit der es gemeinsam und unter denselben Be- 
dingungen (kleine Aneurysmen, gesteigerter Blutdruck usw.) vor¬ 
kommt. 

Nach einer kurzen Einleitung iiber die Geschichte und Einteilung 
der Riickenmarksblutungen, lasse ich die ausfiihrliche Beschreibung 
der vier Originaibeobachtungen folgen; an der Hand dieser, sowie des 
moglichst vollstandig gesammelten Beobachtungsmaterials iiber spon- 
tane Hamatomyelie, soil dann der Versuch gemacht werden, die Atio- 
logie, Klinik und pathologische Anatomie dieses Krankheitsbildes nach 
unseren jetzigen Kenntnissen klar zu legen. 

Da unsere erste Beobachtung zu einer sekundaren Hbblenbildung 
im Rtickenmark ftihrte, bietet sich Gelegenheit, auf die gegenwartig 
viel erorterte von Minor-Moskau angeregte Frage iiber die Beziehung 
der Hamatomyelie zur Syringomyelie kurz einzugehen." 

Zur Teicbteren Ubersicht wurden die siimtlichen in der Literatur 
niedergelegten Beobachtungen von spontaner Riickenmarksblutung in 
chronologisch geordneten Tabellen angefiihrt. Es folgt dann ein aus- 
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ffthrliches Literaturverzeichnis und die Abbildungen zu der Original- 
beobachtung Nr. 1. 

Die mikroskopische Untersuckung des Rttckenmarks wurde im 
Laboratorium der medizinischen Klinik des Herrn Professor Dr. Eich- 
horst ausgeflihrt. 

Die ZeichnuDg der Tafeln hat Herr Maler Schroter nach unseren 
Praparaten vorgenommen. 

Es sei mir gestattet, aueh an dieser Stelle meinem hochverehrten 
klinischen Lehrer, Herrn Professor Dr. Eichhorst, fur die giitige 
Uberlassung des Materials und die Anregung zu dieser Arbeit, sowie 
fiir sein jederzeit mir bewiesenes Interesse und die tordernde Unter- 
stiitzung bei derselben, meinen aufrichtigsten Dank auszusprechen. 

Herrn Privatdozent Dr. Prohaska, dem damaligen Sekundararzte 
der Klinik, bin ich fur seine freundliche Mithilfe speziell bei den histo- 
logischen Untersuchungen zu besonderem Danke verpflichtet. 
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Emleitung. 


Unter den wichtigsten Erkrankungen des Zentralnervensystems 
kommt den Blutungen eine bedeutende Rolle zu. Es ist eine auffal- 
lende Erscheinung, dass Blutungen in das Ruckenmark im Vergleich 
zu den haufig vorkommenden Apoplexien des Gehirns sehr seltene 
Ereignisse sind. Beztiglich der spontanen Blutungen mag es vielleicht 
seinen Grand darin haben, dass die langen und vielfach gewundenen 
Arterien der Medulla spinalis keinem so hohen Drucke ausgesetzt sind, 
welcher die Ursache der Degeneration, Dilatation und Ruptur der Ar¬ 
terien des Cerebrums ist, die zur Blutung in dasselbe ftihren. Ftir die 
traumatischen Blutungen andererseits ist der Schadel im allgemeinen 
traumatischen Insulten mehr ausgesetzt als die Wirbelsaule und wird 
dem Riickenmark durch den ziemlieh festen Wirbelkanal ein bedeuteDd 
sicherer Schutz gewahrt, als dies beim Gehirn zutrifft, welches von 
der an Festigkeit der verschiedenen Stellen sehr schwankenden Schadel- 
decke umgeben ist. 

Nach ihrer Haufigkeit und Bedeutung miissen folgende Formen 
der Riickenmarksblutung unterschieden werden: 

a) Die traumatischen Blutungen. 

b) Die sekundaren, d. h. die in die pathologisch veriinderte 
Substanz, bezw. in Geschwiilste erfolgten Blutungen. 

c) Die primaren oder spontanen Blutungen. 

d) Die accessorischen Blutungen, d. h. solche, welche keine 
Symptome zeigen. 

Die traumatischen Blutungen konnen bei alien Arten von 
Riickenmarksverletzung entstehen und sind auch ohne Verletzung der 
Wirbelsaule beobachtet worden. Die bei Kontusion (sog. Commotio 
medullae spinalis) erfolgten Blutungen sind hierher zu rechnen, ebenso 
die bei schweren Entbindungen (Wendung, Extraktion) vorkommenden. 

FrQher zahlte man auch die sog. Caissonlahmung zu der trauma¬ 
tischen Hamatomyelie. Nach den Autopsiebefunden, die allerdings 
bisher nur in kleiner Anzahl vorliegen, handelt es sich jedoch nicht 
um Blutungen ins Ruckenmark, vielmehr nimmt man an, dass die 
plotzliche Verminderung des Luftdrucks zu einer Entweichung von 
Gasblasen aus dem Blute und damit zu einer Luftembolie der kleinen 
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Ruckenmarksarterien mit sekundarer Erweichung ftihre (Zimmer- 
mann 133 )). 

Die traumatischen Blutungen sind die haufigsten der Rucken- 
marksapoplexien, und zwar nach der Schatzung von Oppenheim 97 ) 
in neunzehntel aller Falle. 

Die sekundaren Blutungen stellen ebenfalls ein grosses Eon- 
tingent zu den beobachteten Fallen von Hamatomyelie. Es handelt 
sich namentlich um Blutungen in (z. B. durch Tumoren) erweichtes 
oder entzundlich infiltriertes Gewebe. Die Entscheidung, ob es sich 
um sekundare Blutung in einen primar erweichten Herd, oder um eine 
hamorrhagische Erweichung infolge einer primaren Blutung handelt, 
kann sehr schwer festzustellen sein an dem pathologisch-anatomischen 
BefuncL Der klinische Verlauf und die Atiologie werden dann aus- 
schlaggebend sein. 

Die spontanen Blutungen — die eigentliche Hamatomyelie — 
sind die seltensten und interessantesten Falle der Rfickenmarksblutungen; 
sie allein sollen den Gegenstand der Untersuchung in dieser Arbeit 
bilden. 

Die accessorischen Blutungen endlich finden sich unter den 
gleichen Bedingungen wie die Arachnoidalblutungen als Begleit- oder 
Folgeerscheinungen anderweitiger Erkrankungen, ohne diese merklich 
zu beeinflussen oder speziellere Symptome hervorzurufen, z. B. bei 
Krampfen, gewissen Vergiftungen, hamorrhagischer Diathese, Storungen 
der Zirkulation und Atmung usw. Diese Blutungen sind fast immer 
klein, kapillar und haben keine besondere Bedeutung. 

Die Existenz einer spontanen, d. h. primaren Riickenmarksblutung 
wurde vor gar nicht so langer Zeit noch heftig bestritten, obgleich 
schon im Jahre 1808 der erste Fall einer spontanen Blutung in die 
Substanz des Rfickenmarks von Gaultier de Cloubry bekannt ge- 
geben wurde, den Ollivier d’Angers 96 ) in seinem bekannten und 
berGhmten Werke „Traite des maladies de la moelle epiniere, III. Edi¬ 
tion, Paris 1827“ mitteilt; zugleich die erste Angabe von einer Riicken¬ 
marksblutung in der Literatur tiberhaiipt. In der dritten Auflage des 
genannten Werkes widmet Ollivier d’Angers der Apoplexia medullae 
spinalis ein eigenes Kapitel und gibt ihr darin den gegenwartig noch 
gebrauchlichen Namen „Hamatomyelie a . Ein Jahr spater, 1S28, 
wurden drei neue Falle von Hamatomyelie von Hutin 47 ), Payen") 
und Cruveillhier I9 ) bekannt gegeben; der letztgenannte Autor ver- 
fasste eine gute pathologisch - anatomische Beschreibung seines Falles 
und spricht bereits darin die Ansicht aus, dass die Hamatomyelie die 
Neigung zeige, sich in der grauen Substanz zu lokalisieren. Das 
folgende Jahr 1829 brackte zwei Beobachtungen von Monod 90 ) und 
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Weber 68 ). In den nachsten Jahren 1831 und 1836 lieferten Bre- 
schet 13 ) und Grisolle 40 ) weitere Beitrage und schon im Jahre 1847 
finden wir den Namen Virchows 122 ) mit einem schonen Fall von 
spontaner zentraler Hamatomyelie. Critchet und Curling 18 ) 1848, 
Trier 120 ) 1852, Moynier 134 ) 1858, Durian 21 ) 1859, Collin 16 ) und 
Jaccoud 48 ) 1862 bereicherten wesentlich die Kasuistik dieser Er- 
krankung. 

Ganz besonderes Interesse und Bedeutung aber hatte die 1864 
erschienene Dissertation von Levier 68 ), der einen sehr reinen Fall 
von Hamatomyelie bei einem jungen Madchen mitteilt (beobachtet auf 
der Biermerschen Klinik in Bern). Anschliessend an diesen Fall gab 
Levier eine monographische Beschreibung des Gegenstandes und 
flihrte die Bezeichnung „Rohrenblutung w (Hamatomyelia tubularis) fur 
diejenige Form der Riickmarksblutung ein, welche sich langs des zen- 
tralen Teils des Rtickenmarks eine grosse Strecke in Form einer Rohre 
resp. eines Stifles (Minor) hinzieht 

Im Jabre 1869 erschien eine Arbeit im Nederl. Archiv vor Genees 
— en Naturkunde von Koster 52 ), der darin die Meinung vertritt, dass 
die Falle, die als Hamatomyelie besehrieben wurden, meistens der 
„Myelitis“ angehoreu, d. h. dass die Riickenmarksblutung sekundar als 
Folgeerscheinung von Entziindungsprozessen auftrete. Hayem 43 ) 
schloss sich in seiner These „Des hemorrhagies intra - rachidiennes, 
Paris 1872“ Koster an, und sogar Charcot 52 ) neigte teilweise einer 
solchen Auffassung zu. Hayem war so iiberzeugt von dem sekun- 
daren Charakter der Hamatomyelie, dass er vorschlug, diese Bezeich¬ 
nung durch „Hamatoinyelite u (Hamatomyelitis) zu ersetzen. Die Frage 
von der Pathogenese der Hamatomyelie trat nun in den Vordergrund. 
Beobachtungen von Clifford-Albutt 15 ), Gorsse 37 ) und Bourne- 
ville 11 ) folgten sich rasch (1870—1872). Die grosste Bedeutung unter 
den Arbeiten aus dieser Zeit hat die Mitteilung von Eichhorst 24 ) 
(Charite-Annalen 1874), welcher einen Fall von Hamatomyelie bei einem 
jungen Madchen klinisch beobachtete und bereits nach fiinf Tagen 
einer sorgfaltigen pathologisch - anatomischen Analyse unterziehen 
konnte, aus welcher klar hervorging, dass es sich in dem betreffenden 
Falle um eine primare Blutung in ein_ vorher gesundes Riickenmark 
gehandelt hatte. 

Darnach wurde die strittige Frage zugunsten der Haematomyelia 
spontanea entschieden, da auch andere Forscher, wie Bouchard 27 ), 
Leyden, Erb u. a., eine solche anerkannten. 

lnfolge der in den letzten Jahren gegebenen guten klinischen Be¬ 
schreibung des Krankheitsbildes wagte man sich nunmehr an eine 
Diagnose am Krankenbett und der erste klinisch diagnostizierte Fall 
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von spontaner Blutung in das Rtickenmark ohne Sektionsbefund wurde 
von Erb 26 ) im Jahre 1875 im Archiv fur Psychiatrie und Nerven- 
krankheiten mitgeteilt. Ahnliche Beobachtungen folgten 1876 von 
Weber 124 ), Fox 29 ) und Ross 104 ) 1883. Goldhamraer 36 ) 1876 und 
Bottcher 10 ) 1878 lieferten mit ihren Fallen weitere anatomische Bei- 
trage zur Hamatomyelie. Grosse Beachtung unter den neueren ana- 
tomischen Publikationen verdient die Arbeit von v. Leyden 70 ) aus 
dem Jahre 1888, welche auf klinischem und anatomischem Gebiete 
sehr wichtige neue Tatsachen zutage gefordert hatte. Der Autor be- 
schrieb im Archiv fur klinische Medizin einen interessanten Fall von 
Rohrenblutung, der im Anschluss an eine Schwangersehaft aufgetreten 
war. Nachdem in demselben Jahre (1888) noch eine klinische Beob- 
achtung von Hoffmann 46 ) bekannt gegeben wurde, brachte die Lite- 
ratur der nachsten Jahre fast nur traumatische Blutungen, uberhaupt 
schien sich jetzt das Interesse vorwiegend dieser Form der Hamato¬ 
myelie zuzuwenden und man war geneigt, auch das geringfugigste 
Trauma in der Anamnese als atiologisches Moment heranzuziehen. 

Namentlich war es Minor-Moskau, der sich um das Studium 
der traumatischen Form der Hamatomyelie eifrigst bemiihte; seine 
sorgfaltigen Dntersuchungen des klinischen Bildes erstrecken sich iiber 
eine ganze Reihe traumatischer Blutungen. Minor gelangte zu der 
Annahme, dass zwischen der Hamatomyelie und der Syringomyelie 
ein gewisser Zusammenhang bestehe; er griindete darauf seine Theorie 
von der „hamatomyelogenen w Entwicklung der Syringomyelie. Im 
Jahre 1890 legte er seine Beobachtungen dem X. internationalen Arzte- 
kongress in Berlin vor 81 ). In der Folgezeit nehmen hauptsachlich die 
Verbreitungsart und die Lokalisation der intramedullaren Blutungen 
die Aufmerksamkeit in Anspruch und 1896 erschien die experimentelle 
Arbeit von Goldscheider und Flatau 35 ) zu dieser Frage. 

Inzwischen wurden noch anatomische Beitrage zur spontanen Ha¬ 
matomyelie veroffentlicht von: Seymour J. Sharkey 135 ) und Boinet 7 ) 
1891, Dtirk 22 ) 1892, Williamson 128 ) 1895; ein sehr schoner Fall 
von Fischer 28 ) 1899 und Bruce 14 ) 1902. 

Rein klinische Beobachtungen lieferten noch: Sleman 136 ) 1891, 
Determann 20 ) und Allen Starr 137 ) 1892, Collins 17 ) 1893, Mari- 
nesco et van der Stricht 79 ), Brissaud und Kreresztszeghy 9 * 5?) 
1894, Raymond 102 ) und Wersilow 131 ) rait drei Fallen 1895, Mi¬ 
nor 81 ), Laehr 62 ) 1896, Krafft-Ebing 55 ) 2 Fiille und Bregman 12 ) 

1897, Pribytkoff und Wersiloff 101 * 131 ), Strowzki 116 ), Weil 126 ) 

1898, Murawieff 92 ), Lepine 64 ) und Lange 63 ) 1900. Wie umfang- 
reich mittlerweile die Literatur angewachsen war, lasst das zusammen- 
fassende Referat (1896) iiber Hiimatomyelie von Pfeiffer 100 ) im „Zen- 
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tralblatt flir allgemeine Pathologie w erkennen, worin mehr als 60 Ar- 
beiten angefuhrt sind. Immer noch standen die traumatischen Blutungen 
im Vordergrund des Interesses und die umfassende experimentelle 
Arbeit, welche Lepine (Etudes sur les hematomyelies. These de Lyon) 
1901 veroffentlichte, ist auch vorwiegend diesen gewidmet 

Aus den Publikationen und Zusammenstellungen der letzten Jahre 
hber spontane Hamatomyelie geht hervor, dass in Bezug auf ihre 
Symptomatology noch die grosste Einheit herrscht, ihre pathologische 
Anatomie aber lebhafte Diskussion hervorruft und ihre Atiologie hin- 
gegen die meisten Dunkelheiten bietet. 

Anschliessend an diesen kleinen historischen Ruckblick lassen wir 
nunmehr unsere vier eigenen Beobachtungen von spontaner Rttcken- 
marksblutung aus der Eichhorstschen Klinik zur Vermehrung der 
Kasuistik dieser interessanteD Krankheit folgen. 


Digitized by v^ooQle 



Eigene Beobachtungen und Untersuchungen yon spontanen 
Mckenmarksblntnngen. 

Ein Fall yon spontaner Blutung in den Cervikaltell des 
Rfickenmarks. 

Beobachtet auf der medizinischen Universit&tsklinik in Zfirich. 

19jahriges gesundes M&dchen. Qhne Ursache plotzlich Brustbeklemraung 
und heftigste Nackenschmerzen mit sofort folgender Paraplegia superior 
et inferior. Blase und Mastdarm geiahrat. Decubitus. Cystitis und Pye¬ 
litis, Perityphlitis abscedens. Tod infolge von Sepsis nach 5*4 Monaten. 

Weisse Erweichung und cystische Degeneration des Cervikalteils des 
Rfickenmarks. Ausgedehnter Decubitus. Hochgradige Atrophie der ge- 
lahmten Muskulatur . “ — 

Anna K 19 Jahre alt. Seidenzettlerin von Au, wurde am 3. Fe- 
bruar 1902 in die mediziniscke Universitfitsklinik aufgenommen. ~ 

Die Anamnese ergibt, dass die Eltern sowie 4 Brtider der Patientin 
leben und gesund sind. Zwei Geschwister starben im Kindesalter. 

Als Kind hatte Patientin Keuchhusten durchgemacht, sonst sei sie bis 
jetzt stets gesund gewesen. 

Menses mit 14 Jahren regelmfissig alle 4 Wochen, 4—5 Tage dauernd, 
mit mfissiger Blutung ohne jegliclie Beschwerden. Die letzte Menstruation 
trat 3 Tage vor der jetzigen Erkrankung auf und verlief vollkommen normal. 

Patientin gibt an, wahrend sie am 20. Jan. des Nachmittags mit Zim- 
merreinigen beschiiftigt war, plotzlich^ein tietuni des Wfirgens in der Brust 
empfunden zu haben. Nachdem dies rasch vorfibergegangen, seien intensive 
Nackenschmerzen sofort nachgefolgt, die ihr Kopfbewegungen unmoglich 
machtenT~~ ' 

Patientin wollte nun ein Stockwerk tiefer in die Wohnstube hinunter- 
gehen, im Begriffe aber, die Tttre zu offnen, sanken ihr beide Hande wie 
gelahmt herunter, jedoch war es ihr noch mdglich, vermittels des Ellen- 
bogens die Tfire zu offnen und unbehindert in die Wohnstube hinabzu- 
steigen. Dort angelangt legte sich Patientin auf das Soplia, in demselben 
Augenblick bemerkte sie, dass sie jegliclie Bewegungsfahigkeit in den 
Armen verloren hatte; bei dem Versuche aufzustehen gewahrte sie zu ihrem 
Schrecken, dass auch beide Beine vollkommen geliihmt waren. 

Patientin hatte bis zuin 27. Januar getiebert, in den ersten Tagen 
wurden Temperaturen bis 41,5° gemessen. 

Seit dem 27.^anuar'l)Tieb sie fieberfrei. 

Das Sensorium war stets vollkommen frei. 

Von Beginn der Lahmung an bestand Betentio urinae et alvi, so dass 
Katheterismus und Klysmata erforderlieh waren. 

Die Menstrualblutung war ganz vorfiber. Kopfschmerzen waren nie 
vorhanden. 
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Die Jlautsensibilit&t war am ganzen Korper erhalten. 

Appetit und Schial self denT ~AnfaTTgcst6ri. Am*" Tage der Er- 
krankling trat einige Male Erbrechen auf, spftter nicht mehr. 

Patientin kann keinen Grund fiir ihre Erkrankung angeben, insbe- 
sondere werden Traumen und Erkaltungen verneint, auch wurde eine tiber- 
miissige Anstrengung bei ihrer letzten Hausarbeit in Abrede gestellt. 

Der behandelnde Arzt sandte Patientin naeh 12 Tagen mit nach- 
stehendem Zeugnis und Temperaturtabelle in die medizinische Universitats- 
nik nach Ztirich. 

(Zeugnis des Arztes): „Anna R., 19 Jahre alt, bislier stets gesund, 
erkrankte vor 12 Tagen plOtzlich an Poliomyelitis anterior acuta mit voll- 
standiger Lakmung beider Oberextremitaten und des Rumpfes, sowie be- 
deutender Parese beider Beine; daneben entwickelte sich eine Lahmung 
der Blase mit anfanglicher Darmparese. 

Die Sensibilitat war am ganzen Korper erhalten und als normal zu 
bezeiclmen. Die Temperatur stieg in den ersten Tagen bis auf 41,5°; 
seit ca. 3 Tagen ist Patientin indessen wieder annaherud fieberfrei. Das 
Sensorinm der Kranken war stets frei. Atmung und Puls beschleunigt, 
nicht aussetzend. Schluckbeschwerden nicht vorhanden. 

Die anfanglich betrachtliche Parese der Beine ist gegenwartig in Ab- 
nahme begritten, auch der Rumpf kann zur Zeit etwas bewegt werden, da- 
gegen ist die Lahmung in den Armen immer noch eine absolute. 

Das subjektive Bcfinden der Kranken ist ganz befriedigend.“ 


Temperaturen, welche vom 20.—27. Jan. beobachtet wurden. 


20. I. 

Mittwoch . . . 

Morgens 

Mittag 

40,2 

Abend 

40,6 

Mitternacht 

39,6 

21. I. 

Donnerstag . . 

. 38,7 

41.5 

38.5 

39,6 

40,2 

22. I. 

Frei tag. 

. 38,0 

39,3 

— 

23. I. 

Sonnabend . . 

. 37,6 

37,6 

37,6 

37,3 

24. I. 

Sonntag . . . 

. 37,9 

38,3 

38,3 

38,0 

25. I. 

Mon tag . . . . 

. 38.6 

38,0 

37,8 

— 

26. I. 

Dienstag . . . 

. 37,6 

37,7 

37.8 

— 

27. I. 

Mittwoch . . . 

. 36,4 

37,3 

36,8 

— 


Aufnahme der Patientin auf die Frauenabteilung der medizinischen 
Universitatsklinik am Abend des 3. Februar 1902. 


Kliniseller Status praesens vom 4. Februar: 

Mittelgrosses Madchen von elier kraftigem Knochenbau, gut entwickelter 
Muskulatur und ordentlichem Fettpolster. Der Ernahrungszustand ist ein 
guter. Die Ilaut zeigt weder Narben, noch Exantheme odor Odeme, ist 
von faliler Farbe und fulilt sich ziemlich feucht an, ist aber nicht abnorm 
temperiert. 

Sensorium vollkommen frei. 

Patientin nimmt Ruckenlage ein: bringt man sie in Seitenlage, so 
sollen ihr nach einigor Zeit die Schultern schmerzen. Die Bewegung des 
Ko])fes nacli vorn ist stark behindert; es kommt der ganze Oberkdrper 
mit und verursacht der Patientin Nackenschmerzen. Es besteht also 
Nackensteitigkeit massigen Grades. 
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Rotationsbewegungen des Kopfes sind ausftihrbar. Beklopfen des 
Schadels lost keine Schmerzen aus. 

Skleren weiss, Konjunktiven blass, Pupillen mittelweit, links weiter 
als rechts, reagieren auf Lichteinfall und bei Accomodation. Innere und 
aussere Augenmnskeln funktionieren normal. Keinerlei SehstOrungen. 
Ophthalmoskopische Untersuchung zeigt normale Verhaltnisse. 

Es sind weder Storungen von seiten des GehOrs noch des Geschmacks 
nachzuweisen. Nerv. facialis, acusticus, olfactorius und trigeminus in Ordnung. 

Zunge leicht belegt, ist gut beweglich und wird gerade herausgestreckt. 
Keine Schlingbeschwerden, keine SprachstOrungen. 

Hals: Ziemlich kurz, leichte Struma, besonders der rechte Lappen 
der Gland, thyreoidea weich intumesziert, keine Verkalkung. 

Bei der Inspektion der Halswirbelsftule zeigt sicli eine leichte De¬ 
viation nach rechts. Der 3. und 4. Proc. spin, sind auf Druck schmerzhaft. 

Thorax: Gut gebaut, federnd. Interkostalraume mittelweit Atmung 
regelmassig, nicht beschleunigt, costo-abdominal, symmetrisch. 

Brtlste: Wenig entwickelt. 

Lungen: Rechts vorn bis zur 6. Rippe unterer Rand reichend. (Jber- 
all lauter, nicht tympanitischer Lungenschall. Vesikulares In-, unbestimm- 
bares Exspirium. Keine Rasselger&usche. 

Herz: Herzaktion als diffuse Erschtttterung fuhlbar. Spitzenstoss 
sicht- und ftihlbar im 4. Intercostalraum, etwas innerhalb der linken Ma- 
millarlinie; kraftig, jedoch nicht hebend und nicht verbreitert. 

Herzgrenzen: 

Obere Grenze: Oberer Rand der 3. Rippe, 

Rechte „ Mitte des Sternum, 

Linke „ 4 cm nach links vom linken Sternalrand. 

Tdne: Erster Ton liber der Herzspitze leise, aber rein. Ubrige Herz- 
tbne ebenfalls vollkommen rein. Der 2. Aortenton ist etwas klappend. 

Puls: Regelmassig, etwas beschleunigt, gut gespannt und geftlllt, weich. 

Abdomen: Flach, leicht und ohne Druckempfindlichkeit eindrtlckbar. 

Leber: Erreicht in der Mamillarlinie den Rippenrand nicht, tlber- 
schreitet ihn in der Parasternallinie um 1 ] j 2 cm. 

Milz: Nicht palpabel. Die Milzgegend gibt tympanitischen Schall. 

Magen: Die grosse Kurvatur reicht bis 4 cm oberhalb des Nabels. 
Epigastrium eindrtlckbar, nicht empfindlich. Unterbauchgegend tympani- 
tisch schallend. 

Nieren- und Blasen gegend: Oline Besonderheiten. 

Ur in: Yermittcls Katheter entleert, ist neutral, enthitlt Spuren von 
Eiweiss, keinen Zucker, noch sonstige pathologische Bestandteile. Im Se¬ 
diment reichliche Leukocyten. Spez. Gewicht 1010. 

Extremitaten: Beide Arme sind im Zustand vollstandiger schlaffer 
Lahmung, sie konnen passiv nach joder Richtung leicht und ohne jegliehen 
Widerstand und ohne Schmerzemptindlicbkeit bewegt werden. Sie liegen 
ausgestreckt schlaff auf der Bettdecke; es werden an ihnen weder Zuckungen 
noch sonstige unwillktlrliche Bewegungen wahrgenommen. Die Beine 


Digitized by v^,ooQle 



14 


I. Dokrr 


kOnnen aktiv bewegt werden. Sie werden gestreckt, gebeagt und ca. 30 cm 
in die H5he gehoben. Alle Bewegungen sind langsam und werden mit 
sichtbarer Anstrengung ausgeffthrt Passive Bewegungen lassen sich leicbt, 
ohne Widerstand und ohne Schmerzempfindlichkeit nach jeder normalen 
Richtung ausftthren. Die motorische Kraft ist bedeutend vermindert. 


Sensibilitat: Patientin unterscheidet bei der Berflhrung Nadelspitze 
von Nadelkopf, doch ist die Unterscheidung eine mtlhsame und fallt der 
Patientin besonders an den Vorderarmen, auf der Bauchhaut und dem 
ganzen rechten Arm sehr schwer. 

Die Schmerzempfindung ist mit Ausnahme der Haut des Gesichtes 
und des Halses tlberall herabgesetzt, insbesondere an beiden Vorderarmen, 
der Bauchhaut und dem rechten Bein. 

Warme ReagensrOhrchen werden von kalten im Gesicht und am Hals 
leicht unterschieden, erheblich schwerer im Bereiche des linken Beines. 
An den tlbrigen Korperstellen^ Armen, Brust, Bauch und*rechtem Bein, ist 
eine Unterscheidung nicht mOglich. 

^ Der Ortssinn, die Lokalisation der Empfindungen, die Leitung der- 
selben sowie der Muskelsinn sind nicht gestort. 


Reflexe: a) Hautreflexe: 

Fusssohlenreflex fehlt rechts vollstandig, ist links nur andeutungs- 
weise vorhanden. Bauchdecken- und Glutaalreflexe fehlen beiderseits. 


b) Selinenrefiexe: 

Die Reflexe fttr Trizeps, Extensoren, Radialis und Ulnaris sind beider¬ 
seits nicht vorhanden, ebenso die Patellar- und Adduktorenreflexe, sowie 
der Fussklonus. 


Status electricus: Untersuchung am 19. Februar 1902. 

Die Muskeln und Nerven der Oberextremitaten sind weder faradisch 
noch galvanisch erregbar, ausser dem Muse, flexor, digitor. profund, dextr., 
der auf starke faradische Strome noch reagiert, und ebenso der Muse, 
extensor digitor. communis, der ganz leichte Iteaktion zeigt. 


Krankengeschichte. 

3. II. 1902. Patientin wurde sofort bei ihrer Spitalaufnahme auf ein 
Wasserkissen gelegt und bekam einen Chapin a nschen Eisbeutel auf die 
Nackengegend. 

Temperatur 37,9 (i. d. Axilla), Puls 96, R. 24. 

Urinmenge 900 ccm, gelb (Nr. 3 der Vogelschen Farbentabelle fftr 
den Harn.) 

Spez. Gewicht 1010. Spuren von Eiweiss. 

4. II. Temperatur: Morgens 38,6 Puls 112 R. 24 

„ Abends 38 ; 9 „ 96 „ 24 

Hiimoglobingehalt des Blutes (nach Sahli-Gowers) 72 Proz. 

Ordo: Salol 1,0. Dreimal tiiglich 1 Pulver. Fltissige Diat. Ab- 
waschungen des Rttckens und angrenzender Partien mit Vinum camphora- 
tum (wegen Rotung der Kreuzbeingegend). 

8. II. Trotz taglicher sorgfaltigster Waschung mit Kampferwein ist 
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heute ein flacher, fast handtellergrosser Decubitus fiber dem Kreuzbein 
aufgetreten, der jedoch nur geringe subjektive Beschwerden macht. 

10. II. Patientin kann spontan keinen Urin lassen und muss t&glich 
zweimal katheterisiert werden; trotzdem trfiufelt bestfindig etwas Urin ab, 
sodass es schwer ist, den Decubitus rein zu halten. 

Temperatur und Pulszahl sind niedriger geworden, die Eiweissspuren 
aus dem Urin verschwunden. 

Ordo.: Zweimal tfiglich Reinigung des Decubitus und Yerbandwechsel 
(Vin. camphoratum). 

12. II. Patientin fiebert wieder starker, z. B. 

Temperatur: Morgens 39,8 Puls 96 Resp. 24 
„ Abends 39,7 „ 117 „ 24 

Urin: Gelb, von neutraler Reaktion. Menge: 1400 ccm. 

Spez. Gewicht 1007; enth&lt eitriges Sediment. 

Patientin schwitzt fast best&ndig am Truncus und den Extremitaten. 
Haut immer feucht, hfiufig ScbweisstrOpfchen. 

13. II. Stuhl retardiert, erst nach wiederholten Glyzerinklysmata er- 
folgte ein fester Stuhl. 

15. II. Klinische Yorstellung der Patientin. 

Klinische Yorstellung. 

15. II. Der Aufnahmestatus hat sich bis auf die hinzugekommene 
Decubitalulzeration nicht verandert. Das Allgemeinbefinden der Patientin 
hat sich jedoch seit der Aufnahme wesentlich gebessert, sie hat guten 
Appetit und ausser einem starken Durstgeffihl aussert sie keinerlei Klagen 
trotz des hilflosen Zustandes und der betrfichtliclien Schlafstbrung. 

Bei Besprechung der Diagnose wird eine Erkrankung der grauen 
YorderhOrner des Rfickenmarks (Poliomyelitis anterior) ausgeschlossen, da 
Blasen- und Mastdarmlfihmung, sowie tiefere Sensibilitatsstfirungen vor- 
handen sind. Des plotzlichen Auftretens eines heftigen Nackenschmerzes 
mit sofort folgender vollstandiger Lfihmung, sowie der hochgradigen Atro- 
phie und des spinalen Decubitus wegen wird die Diagnose von Herrn Pro¬ 
fessor Dr. Eichhorst auf eine spontane Blutung in die Rtickenmarks- 
substanz, sogen. Hamatomyelie, gestellt. 

Der Sitz der Blutung wurde in das Halsmark (etwa in der Ausdehnung 
vom 5. Cervicalnerv bis ins Brustmark) verlegt. Die Ausbreitung der 
Blutung dttrfte hauptsachlich die VorderhOrner ergriften haben, dock sind 
auch die angrenzenden Partien, sowie die Hinterhorner in Mitleidenschaft 
gezogen, letztere eventuell nur infolge von Kompression. 

Die Prognose ist selir ernst zu stellen, da abgcsehen davon, dass die 
zerstorten Partien im Rfickenmark einer Regeneration nicht zuganglich 
sind und die Patientin deshalb Zeit ibres Lebens die Paraplegic der Arme 
und Parese der Beine behalten wird, liegt die kauptsfichlichste Gefahr im 
Decubitus und der Urocystitis, welches folgenschwere Zustande sind, da 
es dabei schliesslich unvermeidlich zur Infektion mit allgemeiner Sepsis 
kommt, die stets einen letalen Ausgang nimmt. 

Die Therapie wird sich vornehmlich auf sorgfaltigste PHege zu er- 
strecken haben (Wasserkissen, Reinlichkeit und Desinfektion des Decubitus). 
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Cbapmanscher Eisbeutel auf die Cervikalgegend. 

Kriiftige, reizlose Kost. Gegen die Blasenstorung Urotropin 1,0, zwei- 
bis dreimal taglich 1 Pulver. 

Massage der gel&hraten Glieder zur Verhatung von Kontrakturen. 


Fortsetzung der Krankengcscbicbte. 

20. II. Decubitus trotz peinlichster Reinhaltung tiefer und aus- 
gedehnter. 

26. II. Patientin kann jetzt spontan Wasser lassen und muss nieht 
mehr katheterisiert werden, sie hat sehr oft Urindrang, wobei nur wenig 
abgeht 

Der Schlaf sowie das Ausseben der Patientin bat sich entschieden 
gebessert, sie fiebert aber immer noch. 

Temperatur: Morgens 38,3 Puls 108 Resp. 24 

„ Abends 39,0 „ 100 w 24 

Ausgenommen geringe Scbmerzen beim Verbandwechsel aussert Pati¬ 
entin keine weiteren Klagen. 

10. III. Decubitus tief bis auf das Kreuzbein durchgedrungen, ein- 
zelne tiefe Unterminierungen ftihren unfer die Glutaalmuskulatur. 

In der HOhe des 2. und 3. Lendenwirbels ist ein neuer Decubitus 
von der GrOsse eines Fttnffrankenstticks aufgetreten. 

24. III. Heute hatte Patientin einen heftigen SchQttelfrost, ohne dass 
die Temperatur darnach 38,5 liberschritt. Bestilndige starke Schweisse, 
die namentlich nachts exacerbieren. Die Schweissbildung ist eine allge- 
meine, es sckwitzen sowohl die niclit gelahmten wie aucb die gelahmten 
Teile des Kdrpers gleichmassig. 

An beiden Fersen ist beginnender Decubitus nacbzuweisen. Patientin 
kann nun ibre Beine ganz ordentlicb bewegen und etwas in die Hoke 
beben. Die Arme siiul noch vollkommen gelahmt. 

Trotz relativ guter Nabrungsaufnabme ist eine sehr starke Abmagerung 
und ein Schwinden des Pannicul. adipos. nachzuweisen. 

Die untere Halswirbelsaule ist immer noch druckempfindlich. 

30. III. Patientin bewegt die Finger der reehten Hand bier und da 
spontan. Die Atrophie der Rumpf- und Extremitatenmuskulatur nimmt 
standig zu. 

10. IV. Decubitus unter dem Sacrum gut gereinigt. — Zwei neue 
brandige Stellen sind in der Mitte beider Muse, glutaei aufgetreten. 

20. IV. Der Decubitus ist an beiden Fersen nieht fortgeschritten, 
sondern beginnt abzuheilen. 

Die linke Hand vermag ziemlich ausgiebige Fingerbewegungen aus- 
zuftihren, der Arm kann jedocb in toto absolut niclit bewegt werden; der 
reebte Vorderarm vermag leiebte Pro- und Supinationsbewegungen zu 
macben, auch die Finger werden ganz wenig bewegt. 

5. V. Der Status hat sich im allgemeinen wenig ver&ndert ausser 
der zunehmenden Atrophie und taglicher Temperaturerhebungen am Nach- 
mittag bis 39,0°. Uber Nacht Temperaturabfall mit starken Schweissen. 
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W&hrend des Yerbandwechsels bekoramt Patientin manchmal leicbte 
Kollapserscheinungen, die aber rasch vorflbergehen. 

8. V. Die Urinentleerung erfolgt seit Wochen spontan; in letzter 
Zeit tranfelt der Urin best&ndig ab und fallt es schwer, denselben auf- 
zufangen. 

Die Stuhlentleerungen erfolgen nun auch spontan, Glyzerinklysmata 
sind nur selten mehr notwendig. 

Der Puls ist haufig (schwankt zwischen 100 und 140 in der Minute), 
klein und weich, doch regelmassig. Die Atmung beschleunigt, bis 82 in 
der Minute. 

24. Y. Die Atrophie beider Deltoidesgegenden, ebenso der Ober- und 
Vorderarmmuskulatur nimmt sehr stark zu. 

Spatia interossea tief. Hochgradige Atrophie des Scbultergtlrtels. 

An den unteren Extremitaten hat die Atrophie ebenfalls zugenommen. 

Bewegungen im linken Handgeienk gehen besser von statten, die 
Finger der linken Hand kOnnen gestreckt und gebeugt werden; der Daumen 
jedoch kann nicht abduziert, hingegen etwas adduziert und flektiert werden. 

4. VI. Heute erbricht Patientin mehrere Male. Stuhl seit drei Tagcn 
dttnnflttssig, doch nur 1—2 mal taglich. 

11. VI. Seit gestern wieder Erbrechen, deshalb Urotropinmedikation 
ausgesetzt. Stuhl immer noch diarrhoisch. 

14. VI. Heute sistiert das Erbrechen. Nahrungsaufnahme ausserst 
gering. Die Temperaturen sind nun fast normal, die Pulsfrequenz ist 
trotzdem auf der frtlheren H6he geblieben. Zunehmende Kollapserschei- 
nungen. 

19. VI. Gestern und heute wieder Erbrechen. 

20. VI. Patientin kann die linke Hand gut extendieren, aber sie ver- 
mag nicht den Daumen zu abduzieren und ebenso die Finger nicht zur 
Faust zu beugen. Mit dem rechten Unterarm kann sie nur eine Aussen- 
rotation ausfUhren. Die Unterschenkel konnen nur wenig von der Unter- 
lage erhoben werden, links ist die Bewegliehkeit etwas besser als rechts. 
Bewegungen mit den Zehen sind absolut unmdglich. 

25. VI. Der Decubitus schreitet trotz sorgfaltigster Pflege und Rei- 
nigung unaufhaltsam fort und verursacht der Patientin starke Schmerzen 
beim Liegen und beim Verbandwechsel. 

Beim Urinlassen klagt die Patientin tiber Schmerzen und Brennen in 
der HarnrOhre. 

Im Urinsediment sind reichlich Leukocyten, Sargdeckelkristalle und 
Plattenepithelien nachzuweisen. Reaktion alkalisch. — Secessus involuntarii. 

29. VI. Hamoglobingehalt des Blutes: 45 Proz. 

Die Pupillendifferenz besteht immer noch: Rechte Pupille stecknadel- 
kopfgross, linke mittelweit (etwa erbsengross). 

Patientin beklagt sich tiber heftige Schmerzen in der rechten Schulter 
und tiber starkes Brennen im Innern der Brust. 

31- VI. Zweite klinische Vorstellung. 

Klinischer Status (derselbe ist nur so weit hier angeftthrt, als er 
Abweichungen von dem Aufnahmestatus zeigt). 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkuude. XXXII. Bd. 2 
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Auffallend blasses, extrem abgemagertes Mfidchen. Wangen und 
Schlfifengegenden stark eingefallen. Die Klagen der Patientin erstrecken 
sich ausser auf die Hilflosigkeit infolge der L&hmungen noch auf Schmer- 
zen namentlich in der rechten Schulter und fiber den Decubitus. 

Das Sensorium ist vollkommen frei. 

Beim Beklopfen des Sch&dels verspfirt Patientin keinerlei Schmerzen. 

Die Motilitiit im Stirnteile des Facialis ist nicht gestfirt. Augenlider 
gut beweglich, ebenso die Bulbi. 

Pupillen reagieren gut auf Lichteinfall und bei Accomodation. Es 
besteht Pupillendifferenz. Rechte Pupille stecknadelkopfgross, linke mittelweit. 

Sehschfirfe und Sehfeld normal. Ophthalmoskopische Untersuchung 
zeigt normale Verh&ltnisse. 

Beweglichkeit im Gesichtsteil des Facialis in Ordnung, ebenso die 
Sensibilitfit im Trigeminusgebiet. 

Schmerz- und Temperatursinn am Kopf und im Gesicht erbalten und 
als normal zu bezeichnen. 

Gehdr, Geruch, Geschmack normal. 

Zunge frei beweglich, wird gerade herausgestreckt und ist nur m&ssig 
belegt. Keine Sprachstorungen, keine Schlingbeschwerden. Speichelsekre- 
tion nicht vermehrt. Es sind weder motorische noch sensible Stdrungen 
von seiten der Gehirnnerven naehweisbar. 

Hals: Leichte Nackensteifigkeit besteht immer noch; Kopfbewegungen 
nach vorn sehr scbmerzhaft. Die Druckempfindliclikeit der Halswirbel- 
sftule ist noch zu konstatieren, hat aber nicht zugenommen. 

Obere Extremi tiiten: Die Arme liegen schlaff und ausgestreckt. 
zu beiden Seiten des Rumpfes, eine Ab- und Adduktion derselben ist nicht 
moglich, sie befinden sich im Zustande schlaffer Lalimung. 

In dem Daumen der rechten Hand ist eine ganz leichte aktive Beweg¬ 
lichkeit vorhanden. 

Links ist eine mfihsame Dorsalflexion der Hand und Finger, sowie 
eine leichte Beugung der Finger ausftihrbar. 

Motorische Reizerscheinungen, wie Zuckungen, tonische und klonische 
Krfimpfe Oder Tremor und tibrillare Zuckungen, sind an den oberen Extre- 
mitaten ebenso wenig zu beobachten wie Kontrakturen. Die Gelenke voll¬ 
kommen frei. Extensoren stark atrophisch. Spatia interossea sehr tief. 
Radius und Ulna gut sichtbar. Die VolarHache der Flexoren auch atro¬ 
phisch, aber nicht so hochgradig wie die Extensoren. 

Oberarme auffallend dttnn, fast vollkommener Schwund der Mm. 
deltoid. Pector. major beiderseits ebenfalls stark atrophiert. 

Muskeln und Nerven an keiner Stelie druckemptindlich. 

Reflexe: Die Ulnar-, Extensor- und Trieepsreflexe fchlen auf beiden 
Seiten. 

Die Hande der Patientin ffihlen sich kfihl an und zeigen etwas livide 
Verftirbumg. An den Nfigeln sind keine Veranderungen wahrzunehmen. 

Sensibilitat: Patientin unterscheidet. nur sehr schwer Nadelspitze 
von Nadelkopf bei der Berfihrung an beiden Vorderarmen, dem ganzen 
rechten Arm und der Bauchhaut. 

Die Schmerzempfindung ist im Yergleiche zu der des Gesichtes und 
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des Halses stark herabgesetzt, insbesondere an beiden Vorderarraen und 
der Bauchhaut. 

Es ist Thermoanfisthesie vorhanden (warme Reagensrfihrchen werden 
von kalten nicht unterschieden) im Bereiche der beiden Arme, der Brust 
und des Abdomen. 

Ort- und Muskelsinn nicht gestOrt. 

Untere Extremitaten: Sind ebenfalls hochgradig abgemagert, die 
Muskulatur ist fast vollkommen gleichmasskg geschwnnden. 

Passive Bewegungen sind leicht, ohne Widerstand und Schmerzempfin- 
dung auszuftthren. 

Motorische Reizerscheinungen Oder Kontrakturen nicht nachzuweisen. 
Gelenke frei; 

Muskeln und Nerven weisen auch hier ebenso wie an den oberen 
Extremitaten keine druckempfindlichen Stellen auf. 

Rechtes Bein in Adduktionsstellung, aktive Bewegungen in alien seinen 
Gelenken aufgehoben, mit Ausnahme ganz unbedeutender Bewegungen mit 
der 2., 3., 4. und grossen Zehe. 

Reflexe: Patellar-, Achillessehnen- und Fusssohlenreflexe fehien. Haut 
des Unterschenkeis ktthl anzuffihlen und ein wenig livide; zeigt leichte 
Epidermisabschuppung. 

Die Motilitat im linken Bein ist etwas besser als rechts, da eine ge- 
ringe Flexion im Hftft- und Kniegelenk mdglich ist. Patellar- und Achilles- 
sehnenreflex fehien links ebenfalls, dagegen ist der Fusssohlenreflex er- 
halten. 

Serisibilitat: An beideu Oberschenkeln ist die taktile Empfindung 
als normal zu bezeichnen. 

Die Warme- und Kalteempfindung an beiden Extremitaten entschieden 
abgestumpft. 

Lokalisation der Empfindungen, sowie das Geffihl fiir passive Be¬ 
wegungen sind erhalten. 

An der Aussenseite des rechten Unterschenkeis, einschliesslich der 
Fusssohle, ist stark herabgesetzte Sensibilitat zu konstatieren, sowohl fftr 
einfache Berfihrungen als auch fftr Kneifen der Haut und Nadelstiche. 

Zwei handtellergrosse, sehr tiefe Decubituswunden fiber dem Kreuz- 
bein, leichtere Decubitalulzerationen fiber den Brustwirbeln und den beiden 
Trochanteren. 

Patientin fiebert nicht mehr. 

Temperatur: Morgens 36,0 Puls 128 Resp. 28 

„ Abends 36,9 „ 132 „ 28 

Hin und wieder treten Schtittelfroste ein, ohne dass die Temperatur 
darnach merklich in die Hohe geht. Puls wenig gefttllt, beschleunigt, 
aber regeimassig, 128 Schlage in der Minute. 

An den inneren Organen, namentlich auch an dem Herzen sind, wie 
in dem Aufnahmestatus verzeichnet, keinerlei pathologische Veranderungen 
nachzuweisen. Die Incontinentia urinae et alvi ist in eine vollkommene 
Lahmung der Sphinkteren fibergegangen. 

Die Diagnose „spontane Blutung in die Substanz des Cervikalteils 
des Rfickenmarkes“ —• Haematomyelia cervicalis — bleibt bestehen. 

2 * 
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Die Prognose ist sehr schlecht zu stellen, da wohl in kftrzester Zeit 
die Patientin der Sepsis und Urosepsis infolge von Decubitus und Uro- 
cystitis erliegen wird. 

Die Therapie bleibt dieselbe; vor allem sorgsamste Krankenpflege, 
Reinigung und Desinfektion des Decubitus und gute Ernfihrung. An 
Stelle des bisher verabreichten Urotropins wird nunmehr OL terebinthinae, 
dreimal t&glich 15 Tropfen in Milch, gegen die Cystitis angewandt 

Fortsetzung der Krankengeschichte. 

2. VII. Patientin verweigert seit einigen Tagen jegliche Nahrung. 
Es gelingt nur mit Mfihe, ihr etwas Eiergrog beizubringen. Schlucken 
ist unbehindert. Patientin klagt sehr fiber heftige Schmerzen in der 
rechten Schulter und fiber Brennen in der Brust. Das Aussehen wird in 
hohem Grade anamisck, jedock nicht ikterisch. 

5. VII. Patientin ist apathisch und lcicht somnolent, aber bei vollein 
Bewusstsein. Nackensteifigkeit immer noch angedeutet. Jede Bewegung 
verursacht ihr heftige Schmerzen (Decubitus), deshalb wird von einer ge- 
nauen Untersuchung Abstand genommen. Die Temperatur neigt zur sub- 
normalen. Puls klein und rasch. 

Temperatur: Morgens 35,6 Puls 128 Resp. 28 

„ Abends 35,8 .,124 „ 32 

Secessus involuntarii. 

6. VII. Morgens 8 Uhr: Das Befinden der Patientin hat sich immer 
mehr verschlimmert, das Bewusstsein ist nicht mehr ganz klar; sie gibt 
ganz leise, fast unverstfindliche Antworten. 

Die Respiration, welehe Cheyne-Stokesschen Typus zeigt, erfolgt 
unter mfihsamer Anstrengung des Zwerchfells. Puls hochst klein, kaum 
zfihlbar. Unter beginnender Obnubilation des Bewusstseins und zunehmen- 
dem Kollaps erfolgte morgens 11 Uhr der Exitus letalis. 

Sektionsbefund. 

Die Sektion der Leiche wurde am 7. Juli 1902, morgens 10 Uhr im 
pathologischen Institut von Herrn Professor Dr. Paul Ernst ausgeffihrt 

Sehr stark abgemagertfc, jugendliche weibliche Leiche mit diffusen 
Livores an den abhangigen Partien des Kdrpers, leichter beginnender 
grfinlicher Verffirbung der Unterbauchgegend. Totenstarre noch nicht gelost. 

Kreuzbeingegend von einer tellergrossen, putrid zerfallenen Decubital- 
ulzeration eingenommen, die weit auf beide Glutaalgegenden fibergreift, in 
der Tiefe bis auf den Knochen eindringt und schmierige, zerfetzte nekro- 
tische Gewebsmassen als Geschwttrsgrund darbietet. 

Korpermuskulatur im allgemeinen atrophisch, von fahlgelber Farbe. 

Der Muse, deltoides jeder Seite wird nur noch durch eine dtinne, 
geradezu durchscheinende Lamelle von gelblichem Aussehen reprfisentiert, 
so dass die einzelnen Tubera und Prominenzen des Humerus abnorm deut- 
lich hervortreten. 

Muse, tricipites eigentfimlich gelbbriiunlich gefiirbt. 

Muse, pectorales dt'inn, welk, sehlaff, fahlgelb und vollkommen durch- 
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scheinend, die Muse. rect. abdom. dagegen sind von der Atrophie weniger 
ergriffen. 

Sehr atrophisches, granuloses Fettlager von dunkel orangegelber Farbe. 

Stand des Zwerchfells beiderseits im 4. Interkostalraum. 

Beide Lungen retrahiert, nirgends adharent, weich anzuftlhlen. 

In der rechten Pleurahdhle etwas vermehrte FlUssigkeit 

In der PerikardialhOhle weder vermehrte, noch qualitativ abnorme 
Flttssigkeit 

Herz: Klein und fettarm. Semilunarklappen gefenstert, sonst keine 
Klappenveranderungen. Etwas fahle Verfitrbung des Myokards. Zarte 
Koronararterien. 

Linke Lunge: Yon normaler GrOsse, Farbe und Gewicht; flaumig 
anzuftthlen. Auf dem Schnitt hellrot gefarbt, nicht infiltriert und nicht 
OdematOs, mit normalem Luftgehalt. 

Pleura glatt, feucht und spiegelnd. 

Rechte Lunge: Etwas schwerer als die linke. In der Ausdehnung 
ihres unteren Lappens starr, voluminOser und luftleer. 

Pleuratlberzug des Unterlappens matt, trttbe und trocken. Rechter 
Unterlappen auf dem Durchschnitt bi£ auf eine etwa 1 cm breite, etwas 
eraphyseraatOs geblahte freie Randzone infiltriert, mit leicht granulierter 
und marmorierter Schnittflache und vOllig aufgehobenem Luftgehalt, 

Beim Abstreicken mit dem Messer ist ein trOber Saft, stellenweise 
von purulenter Qualitat, zu gewinnen. 

tlbrige Lappen der rechten Lunge stark Odematos, mit reduziertem 
Luftgehalt. 

Bronchialschleimhaut: Dunkelrotlich verfarbt, in den grOsseren 
Bronchien schaumiger Schleim. 

Trachealschleimhaut: Aufgelockert und dunkelrotlich verfarbt. 

Im Oesophagus regurgitierter Mageninhalt von grttnlicher Farbe. 

Im rechten Schilddrttsenlappen eine ttber walnusgrosse Cyste mit 
alterem dunkelbraunem hamorrhagischen Cysteninhalt und ein grosser 
Kolloidknoten. 

Die linke, ebenfalls strumose Schilddrttsenhaifte bietet dagegen das 
Bild der reinen Kolloidstruma (Honigstruma) dar. 

Milz: Weich, etwas vergrossert, anamisch, von hellbrauner Farbe; 
tragt an ihrem Margo crenatus eine Unmenge linsen- bis erbsengrosser 
Rengglischer Cystchen. Histologische Einzelheiten auf der Schnittflache 
nicht zu erkennen. 

Pulpa weich, ttberquellend, mit dem Messer als Gewebebrei abstreifbar. 

Peritoneum parietale: Glatt, feucht und spiegelnd. 

Der untere Rand des Netzes ist gegen den Eingang zum kleinen 
Becken herabgezogen, hier adharent. Nach Losung dieser Netzadhiision 
kommt im kleinen Becken ein mit zahem fibelriechendem Eiter gefttllter 
abgesackter Abszess zum Vorschein, der lateral begrenzt wird durch die 
seitliche Beckenwand, medial durch einige untereinander verklebte Dtlnn- 
darmschlingen, nach vorn durch den Uterus, resp. das Lig. latum, nach 
hinten durch das Rektum, wiihrend das entzttndlich herangezogene Netz 
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gleichsam das Dach dieses Abszesses darstellt and denselben gegen den 
tlbrigen Teil der Bauchhdhle abschliesst 

Zwisehen den einzelnen verklebten Dftnndarmschlingen kommen noch 
kleine abgesackte Abszesse zum Vorschein. Der Processus vermiformis 
reicht beckenwarts bis zur Tube und Ovarium und taucht mit seiner Spitze 
in den eben beschriebenen perityphlitischen Abszess. 

Appendix nahe der Spitze perforiert in Gestalt einer feinen, kaum 
ftlr eine Sonde durchgangigen Offnung. Weder im Appendix noch im 
Abszess lasst sich ein Kotstein auftinden. 

Linke Niere: Gut aus der Kapsel ausschalbar, eher gross, von 
etwas fahlem Aussehen. Nierenkelche und Nierenbecken stark injiziert. 
Rinde und Bertinische Septen gelblich gesprenkelt. Eitrige pyelonephri- 
tische Abszesse in der Rinde indes nicht vorhanden. 

Rechte Niere: Noch grdsser als die linke. Auf dem fahlgrau ge- 
farbten Grunde der Schnittflache feine gelbliche Einsprenkelungen. Die 
entziindliche InjektionsrOte an den Nierenkelchen und dem Nierenbecken 
auf dieser Seite weniger stark ausgepragt 

Es sind zwei Becken mit 2 Ureteren praparierbar, die erst kurz vor 
der Blase sich vereinigen und in einen gemeinsamen Schlitz in der Blase 
mtinden. 

Blase: Ausgelegt mit nekrotischen, schmutzig verfarbten Belagen, die 
namentlich auf der HOhe der Schleimhautfalten ziemlich fest aufsitzen. 
Rechtsseitige Ureterenmtindung weiter als die linksseitige; es gelingt, von 
der Blase aus die beiden Offnungen des gedoppelten rechten Ureters zu 
sehen und jede fttr sich zu sondieren. 

Blaseninnenseite infolge Hypertrophie der Muscularis von trabekularem 
Aussehen. 

Uterus: Klein, virginell. 

Adnexe: Ohne Besonderheiten. 

Rechter Adnexapparat zur Begrenzung des perityphlitischen Abs¬ 
zesses verwendet. 

Im Rektum keine Narbe nachweisbar. 

Parovarien mit sehr schOn sichtbaren Kanalchen. 

Leber: Ziemlich gross und schwer. 

Gallenblase: Stark ausgedehnt infolge reichlichem, fadenziehendem 
Galleninhalt. Keine Konkremente. 

Auf der Leberschnittflache undeutliche azinOse Zeiehnung, anamische 
lehmgelbe Farbe, sehr starker Fettgehalt. 

Magenschleimhaut: Mit zah haftendem Schleim bedeckt, von 
schiefergrauer Farbe. 

Magen in Bezug auf Grdsse, Lage und Wanddicke nicht verandert. 

Pankreas: Ohne Besonderheiten. 

Aorta: Auffallend klein und eng. 

Darm: Ohne pathologischen Befund. 

Gehirn: Schadeldach dunn, massig schwer, symmetrisch. Partielle 
Adharenzen zwisehen Konvexitat, Dura und der Glastafel. 

Im Verlauf der beiden Art. meningeae mediae auffallige Verdickungen 
der Dura mater an der Aussenseite, ohne sekundare Verkalkungen. Dui*a 
nicht abnorm gespannt. 
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Die Basalsinus enthalten fltissiges Blut 

Durainnenflftche glatt, feuclit und spiegelnd. 

Liquor cerebrospinalis nicht vermehrt. 

Pia leicht ablosbar. Form der Hirnwindungen unver&ndert. 

Seitenventrikel nicht erweitert, mit glattem transparentem Ependym. 

Gehirn von guter Konsistenz. Schnittflache feucht-glanzend, mit zahi- 
reichen, massig grossen Blutpunkten. Rinde nicht verschmalert. 

Die Pyramidenbahnen bieten auf in der Hdhe der Oblongata und 
weiter caudal warts gelegten Querschnitten makroskopisch keine Veran- 
derungen dar, ebenso ist an den tiblichen Sektionsschnitten des Kleinhirns 
nichts Abnormes zu erkennen. 

Rftckenmark: Beim Abpraparieren der Haut, Muskeln und Weich- 
teile von den Dornfortsatzen der Wirbel fhllt der mit der Atrophie der 
abrigen KOrpermuskulatur ttbereinstimmende Schwund des Musculus erector 
trunci auf. 

Die vorliegenden Knochenteile der Wirbelsaule ohne krankhafte Ver- 
anderungen, speziell ohne Anzeichen einer traumatischen Lasion. Nach 
Resektion und Herausnahme der Dornfortsatze und anstossender Teile der 
Bogenstficke erscheint die nun vorliegende Dura mater spinalis von nor- 
maler Transparenz, Spannung, Farbe und Blutgehalt 

Nach Langsdurchschneidung der Nervenwurzeln wird das Rttckenmark 
vorsichtig herausgehoben, aus seinen vorderen Verbindungen gelOst und 
mftglichst nahe dem Foramen magnum quer durchtrennt. 

Auch der vordere Pfeiler der Wirbelsaule gibt keine Anbaltspunkte 
eines traumatischen Insultes oder sonstiger krankhafter Knochenveran- 
derungen. 

Durch die Dura mater des herausgenommenen Rttckenmarkprftparates, 
die sich nach Abfluss des Liquor cerebro-spinalis den Konturen der Me¬ 
dulla spinalis glatt anlegt, ist auf der Yorderseite in der Ausdehnung des 
Halsmarkes eine tiefe, 4—6 mm breite konkave, etwas unregelmassig ge- 
formte Rinne hindurchzufUhlen, die sich nach vorsichtiger Erdffnung der 
Dura durch Langsschnitt und Aufklappung der beiden Halften darstellt 
als rinnenfOrmige Einsenkung mit rahmig, weissgelb verfhrbtem Grunde, 
welche mehr nach rechts von der Medianlinie liegt, wahrend die linke Seite 
einfach abgeflacht erscheint 

Diese Rinne hOrt kranialwarts ziemlich plotzlich 45 mm unterhalb 
des Calamus scriptorius auf. 

Pia mater spinalis mit der Dura spinalis nirgends koharent,. diaphan, 
gut bluthaltig, im Verlaufe der beschriebenen Hohlrinne entsprechend ein- 
gesunken und verf&rbt. 

Bei der KonsistenzprOfung des ROckenmarks durch sanftes Dariiber- 
gleiten des Fingers kontrastiert die weiche Beschaftenheit des Cervikal- 
abschnittes mit der festeren normalen Konsistenz im dorso-lumbalen Teil. 

Die Rinne hOrt kaudalwarts zirka 10 cm unterhalb der kranialen 
Grenze allmahlich aufj 

Anlegung von Querschnitten mit Wasser befeuchtetem Messer: 

Die ROckenmarkssubstanz quillt im Halsteil tiber die Piahttlle hinaus. 
Auf Querschnitten des Halsmarkes entdeckt man der obeii beschriebenen 
Rinne entsprechend in der rechten Medullarhalfte (rechtes Vorderhorn) 
eine stecknadelkopfgrosse, mit schmierig braungelbem, teilweise brockeligem 
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Inhalte angefflllte Cyste; der Cysteninhalt fliesst beim Durchschneidcn des 
Rflckenroarkes aus, wonach eine ziemlich glatte, nur an einzelnen Stellen 
leicht granulfire Cystenwandung zum Vorschein kommt 

Die Cyste erstreckt sich in Gestalt eines schmalen Spaltes noch in 
geringer Ausdebnnng bis ins linke Vorderhorn hinein; sie selbst liegt in 
einem gelblich weissen medullomalacischen Herde. 

Die Cyste und pericystische Erweichung dehnt sich im oberen Hals- 
mark fiber den Bereich der VorderhOrner nach vorn in die Vorderstr&nge, 
nach hinten bis in einen Teil des rechten Seitenstranges und des Hinter- 
horns aus. 

Die beschriebenen Verfinderungen nebmen an tieferen Querschnitten 
an In- und Extensitat ab, und zwar derart, dass 8 cm unterhalb des 
Calamus scriptorius Cystenbildung und gelblich weisse Yerffirbung der an- 
grenzenden Partien auf die rechte Seite beschrfinkt bleiben. 

Die Destruktion der rechten Vorderhorn sfiule im Gebiet der Cervikal- 
anschwellung ist eine vollstandige, so dass ein rechtes Vorderhorn ma- 
kroskopisch flberhaupt nicht mehr erkennbar ist Von der linken Vorder- 
sfiule ist im gleicheu Rfickenmarksabscbnitt der laterale Teii verschont 
geblieben, die lateralen und ein kleiner Teil der medialen Konturen dieses 
Horns noch deutlich von der weissen Substanz abgrenzbar. 

Die graue Kommissur, die in den oberen Cervikalschnitten vfillig 
destruiert ist, stellt sich in den tieferen als dttnnes graues B&ndchen dar. 
Kaudalwfirts dehnt sich die gelbweisse, medullomalacische Verffirbung der 
vorderen Partien noch etwa l 1 ^ cm fiber die von aussen gesehene Rinne 
hinaus, keilfOrmig auslaufend. 

In den tiefer gelegenen Querschnitten des Dorsolumbalmarkes keine 
sekund&re deszendierende, in Medulla oblongata und Pons keine sekundfire 
aszendierende Degeneration oder Erweichungsherde nachweisbar. 

Die weissgeibe Erweichung der Rfickenmarkssubstanz fallt oben mit 
der kranialen Grenze der Rinne zusammen. 


Anatomische Diagnose. 

Weisse Erweichung und cystische Degeneration der Vorderstrftnge 
und VorderhOrner des Halsmarkes, besonders der Anschwellung mit rinnen- 
fOrmiger Vertiefung an der Vorderseite des Rftckenmarkes. 

Makroskopisch keine absteigende und aufsteigende Degeneration nach- 
zuweisen. 

Konfluierende lobulare Pneumonic im rechten Unterlappen. 

Diphtheritische Cystitis mit Pyelitis und chronische parenchymatfise 
Nephritis ohne deutlichen pyelonephritischen Charakter. 

Rechts zwei Ureteren mit gemeinsamer Mfindung in die Blase. 

Abgesackter Abszess im kleinen Becken, in welchem die Spitze des 
Wurmfortsatzes eintaucht. Der Abszess wird gebildet von der rechten 
Seite des Douglasschen Raumes, einigen Dtinndarmschlingen, welche 
untereinander und mit dem Netz adherent sind. 

Ausgedehnter Decubitus der Sacral- und Glutaalgegend. 

Alte h&morrhagische Cyste in der rechten Schilddrtise. 

Hochgradige Atrophie der gesamten Muskulatur, insbesondere an den 
Extremitaten. 
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Untersuchung des Rttckenmarkes. 

Dem Inhalte der Cyste, dem weissgelblichen rahmigen Brei, wurde 
eine kleine Probe behufs Yornahme mikroskopischer Prttfung entnoramen. 

Die Farbung auf Bakterien (Deckglastrockenprttparate — Farbung 
mit Methylenblau) fiel vollkommen negativ aus, was auch bei dem grossen 
Zeitraum, der zwischen dem Beginn des Prozesses and der Sektion liegt, 
nicht auffallig erscheint. 

Die mikroskopische Analyse des Cystenbreies ergab folgende Be- 
standteile: 

1. Zahlreiche ziemlich grosse KOrnchenzellen. 

2. Zerfallsprodukte der Nervensubstanz, d. h. Bruchstttcke von Nerven- 
fasern mit z. T. kOrnig und fettig degenerierten Achsenzylindern und ge- 
quollenen, in Zerfall begrifFenen Myelinscheiben. 

3. Fett in Tr&pfchen und Fragmente untergegangenen Gewebes nieht 
naher zu bestimmender Herkunft, z. T. gelblich verfarbt 

4. Einzelne gelbbraun gef&rbte Schollen (Haematoidin). 

Zur weiteren Untersuchung wurde das Rttckenmark in kleine Stttck- 
chen zerschnitten und ein Teil derselben in Mttllerscher Flttssigkeit und 
Alkohol in steigender Xonzentration gehartet und daraufhin in Celloidin 
eingebettet 

Dieses Fixierungsverfahren diente zur Herstellung der Schnitte fttr 
die Degenerationsfarbung. 

Der andere Teil der Rttckenmarksstttcke kam in Formol (4 Proz.) und 
Alkohol in steigender Konzentration mit nachfolgender Paraffineinbettung 
zur Herstellung der Schnitte far die Zellfiirbung. 

Ferner wurden einige Stttckchen Rtlckenmark in Alkohol (96 Proz.) 
gehartet und ohne Einbettung gcschnitten far die Behandlung nach Nissl. 

Yon Farbemethoden kamen zur Verwendung: 

A. Fttr die Paraffinschnitte: Thionin-, Alaun- und Neutralkarminfarbung. 

B. FQr die Celloidinschnitte: Eosin-Hamatoxylin-, Karmin- und Wei- 
gerts Markscheidenfarbung, auch die Methode von Yamagiva (Eosin- 
Anilinblauf&rbung, Diflferenzierung in alkalischem Alkohol) wurde versucht. 

C. Fttr die Nissl-Methode benutzten wir die ncuere Farbung mit 
Methylenblau. 

Wir bedienen uns auf der Klinik einer Modifikation der Weigert- 
farbung, welche nach Dr. Prohaskas Angaben folgende ist: Nach grttnd- 
lichem Auswassern der in Mttllerscher Flttssigkeit gehArteten Schnitte 
Einlegen derselben wahrend 24 Stunden in verdttnnt. Liquor fcrri sesqui- 
chlorat. — Auswaschen; dann in 1 proz. wasserige HainatoxylinlOsung bis 
zur SchwarzfArbung der Schnitte; hierauf 24 Stunden in Aqua fontis. 
Differenzieren in einer LOsung von Natr. biborac. 2,0, Kal. ferricyanat. 
2,5, Aq. destill. 200,0. 

D. Farbung einzclner Schnitte nach der Methode von Weigert zur 
Darstcllung der Neuroglia. 

E. Behandlung verschiedener Schnitte mit Ferrocyankalium und Salz- 
saure (Karminvorfarbung) zum Nachweis des Blutpigmentes. 
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F. Nach Bekanntwerden der Weigertscken Modifikation der v. Gie- 
sonfarbung versuchten wir an einigen Schnitten auch diese Methode und 
erhielten sehr schOne Bilder. 

Farbetechnik der Weigert-van GiesonfUrbung: 

1. Celloidin-Mtillerschnitte in EisenhamatoxylinlOsung (Weigert) 
1—10 Minuten. 

(Es empfahl sich, etwas dickere Mti Her schnitte bis zu 20 Minuten 
in dieser Ldsung zu belassen, da sich dann die Kerne intensiver f&rbten.) 

2. AbspUlen mit Wasser. 

3. Saurefuchsin-Pikrinsaureldsung (nach Weigcrts Yorschrift) 1 bis 
2 Minuten. 

4. Ganz kurzes Abspttlen in Wasser. 

5. 96 Proz. Alkohol. 

6. Carbolxylol. 

Bei dieser Behandlung nehmen die Achsenzylinder, die Ganglienzellen 
und das Bindegewebe eine rote Farbe an, die Glia und die Markscheiden 
werden gelb, die Kerne schwarzbraun tingiert. 

Mikroskopische Beschreibung. 

Die Mikrophotographie in Fig. 1 a auf Taf. I, nach einem Carminpra- 
parat (Paraffinschnitt) angefertigt, zeigt einen Schnitt durch die Cervikal- 
anschwellung im Bereiche der grdssten Ausdehnung der HOhle. Sofort in 
die Augen fallt das Missverhaltnis zwischen Vorder- und Hinterhalfte des 
Querschnittes. Die pathologisch veranderten Partien lassen sich schon 
durch die Carminfarbung von den erhaltenen gut abgrenzen. Wir sehen 
eine ausgedehnte ZerstOrung, welche die Yorderstrange, die Yordersaulen 
bis zu den HinterhOrnern hinab, sowie die anliegenden Partien der Seiten- 
strange umfasst. Diese ZerstOrung reicht links Jtiefer in das Hinterhorn 
hinen als rechts. Yon den hinteren Wurzeln aus beidseitig deutliche 
Randdegeneration. 

In der Mitte der zerstort.en Partie sind auscheinend zwei HOhlen zu 
beraerken, die miteinander kommunizieren. Bei der Herausnahme des 
Rttckenmarks wahrend der Sektion lief der zahfliissige Inhalt der Hdhle 
aus (s. oben). Trotz sorgfaltigster Behandlung des Paraffinschnittes bei 
der Farbung usw. wurden noch einzelne Teilchen der Umgebung des Hohl- 
raumes abgerissen und dadurch erscheint die Hohle wohl etwas grosser 
als wie sie ursprttnglich war. 

In der Umgebung der vollstandigen Degeneration sehen wir Lftcken- 
felder und einzelne degenerierte Nervenfasern, sowie vermehrtes Binde¬ 
gewebe. Die Pia ist tiberall erhalten und an der Yorderflache der Medulla 
stark verdickt. 

Mit stiirkerer Vergrosserung findet man in dem degenerierten Gewebe 
nichts, was auf Nervenfasern oder Ganglienzellen schliessen liesse, alles 
ist ausgefttllt von einem zarten faserigen Gewebe mit grossem Kernreich- 
tum und zahlreiehen Blutgefassen; um letztere ist die Zellinfiltration am 
starksten ausgepragt. 

Gegen den HohJraum zu sowie auch gegen das erhaltcne Nervengewebe 
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hin wird das Bindegewebe straffer, es entsteht dadurch eine deutlich er- 
kennbare Demarkation (starke FGrbung mit Karmin). Auf keinem der 
zahlreich angefertigten PrGparate liess sich aber eine Epithelauskleidung 
der HOhle nachweisen. Vom Zentralkanal ist nichts zu entdecken. 

Die bochgradigsten Veranderungen — HOhlenbildung und Bindege- 
websneubildung — liegen im Innern der RGckenmarkssubstanz und nehmen 
nach aussen hin an Intensitat ab, so dass als sicher anzunehmen ist, dass 
der primare Krankheitsherd, welcher zu diesen narbigen Veranderungen 
gefGhrt hat, an dieser Stelle gelegen war. 

Die Pia zeigt leichte Verdickung und EntzGndung, Gberzieht aber 
Gberall den RGckenmarksquerschnitt und ist nirgends von der Medulla ab- 
gehoben, ein weiterer Beweis, dass die ZerstOrung in der RGckenmarks- 
substanz selbst stattgefunden haben muss und dass es sich nicht um eine 
Erkrankung zwischen RGckenmark und Pia oder dieser selbst gehandelt 
hatte. Das Bindegewebe ist dann wohl nachtraglich geschrumpft und hat 
dadurch die Abflachung und rinnenfftrmige Einziehung der RGckenmarks- 
oberflache zustande gebracht. 

Aufeinem Schnittder unteren Cervikalanschwellung (Weigertpr&parat, 
Fig. 1 auf Tafel I) sieht man immer noch die Abflachung sowie die 
Andeutung der oben beschriebenen Rinne. Sehr deutlich ist an diesem 
Praparat die Abgrenzung der degenerierten Partien von der nicht degene- 
rierten hinteren Halfte zu erkennen. Die Verkleinerung der vorderen 
Halfte ist nicht so ausgesprochen wie auf der Mikrophotographie, da die 
Hohlenbildung weniger ausgedehnt und die Schrumpfung nicht so hoch- 
gradig ist. 

Die Degeneration geht links bis an den Rand des Querschnittes, wahrend 
rechts seitlich die Randpartien noch besser erhalten sind und sich durch 
einen leicht schwarzvioletten Farbenton zu erkennen geben (bei d der Fig.), 
immerhin ziehen auch hier einzelne ZGge volhtandiger Degeneration bis 
an den Rand. 

Inmitten der ausgesprochenen Degenerationen sieht man eine etwas 
dunkler (gelb) gefftrbte, langgcstreckte, fast H-fOrmige Figur, die bei ober- 
flachlicher Betrachtung mit der grauen Substanz verwechselt werden kOnnte, 
in Wirklichkeit aber aus ZOgen von Faserwerk mit zahlreichen Gefassen 
besteht. 

Bei starker VergrOsserung dieser Partie gewahrt man ein faseriges 
Gewebe, das nach v. Gieson oder mit Eosin leuchteiul rot sich farbt und 
das sehr kernreich ist. Wie oben gegen die Hohlenbildung, so ist auch 
hier das anliegende Gewebe viel dichter, solider und zellarmer. Von einer 
Hdhlenbildung ist nur mehr ein kleiner Rest (bei b der Fig.) auf der 
rechten Seite sichtbar, von den VorderhOrnern auch bei starker VergrOsse- 
rung nichts zu erkennen. Auf Karmin-, Thionin- usw. PrGparaten keine 
Ganglienzellen zu linden, in den Partien am Rande vorn und seitlich noch 
einzelne Markscheiden, die sich schwarzviolett gefarbt haben, von wechseln- 
der GrOsse, meist gequollen, hie und da in Gruppen angeordnet, so dass 
schon bei schw’acher VergrOsserung eine leicht violette Fiirbung wahrnehm- 
bar ist, am deutlichsten in der rechten oberen Ecke (bei d der Fig.). Die 
Gegend der Fissura mediana anterior breit und tricbterformig, mit er- 
weiterten GefGssen, Zellvermehrung und nut frei liegenden Blutkorperchen 
und Blutfarbstoff in Schollen; das Piaseptum stark verdickt. Sowohl um 
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diese Gefasse als auch um die Gefasse in der H-fOrmigen Narbe Gruppen 
von grosskernigen Zellen. Offenbar gehdren diese ovalen bis spindelfar- 
migen Kerne, die teils in langlichen, teils in rundlichen ZellkOrpern gelegen 
sind, den perivaskulosen und adventitiellen Scheiden an. In dera degene- 
rierten Gewebe, doch hier viel sparlicher, einzelne kleinere Zellgruppen 
ebenfalls fast durchwegs in der Umgebung von quer- Oder langsgetroffenen 
Gefassen (bei e der Fig.), die Intirna dieser Gefasse an einigen Stellen ent- 
schieden verdickt. 

Einzelne Schnitte aus dieser H6he wurden nach vorausgegangener 
Alann-Karminfarbung mit Ferrocyankalium und Salzsaure behandelt, da 
namentlich Karminpraparate an einigen Stellen in dem Fasergewebe gelbe 
bis hellbraune kleine Schollen und Plattchen zeigten, die den Verdaeht auf 
Blutfarbstoff erweckten. In der Pia des hinteren Rfickenmarksquerschnittes 
waren diese Schollen und Plattchen nicht nachweisbar. Bei der Ferro- 
cyankaliuro-Salzsauremethode nun erhielt man eine intensive Blauf&rbung 
obiger Elemente, ebenso gaben auch die gleiche Reaktion die Schollen usw. 
in dem Gewebe der Pia (vorderc Halfte) und in der Gegend der Fissura 
mediana anterior. 

An einzelnen Stellen der Narbe und der Degeneration um letztere 
bemerkte man eine fleckige, mehr diffuse Blaufarbung, welche als diffun- 
dierter Blutfarbstoff angesprochen werden kann. 

Von der nicht zerstOrten hinteren Querschnittshalfte ist noch Folgen- 
des zu bemerken: Die linke Seite ist etwas geringer an Umfang als die 
rechte, von den Hinterhornern sind nur die untersten Partieen deutlich zu 
sehen und abgegrenzt. Der Querbalken der grauen Substanz sowie der 
Zentralkanal nicht sichtbar. Zu beiden Seiten der Fissura mediana poste¬ 
rior im vorderen Drittel eine lilienformige Degeneratiousfigur und im linken 
Hinterseitenstrang einige kleine degenerierte Herde (bei f der Fig.). 

Bei der Durchsicht anderer Praparate wechselt das Aussehen der 
Hdhle, indem sie nach unten zu an Grosse abnimmt und sich allm&hlich 
nur auf die rechte Seite beschrankt, wobei die Fissura med. ant. nach 
links hintlber geschoben wird. Auf der linken Seite ist nun keine Hflhle 
mehr zu erkennen, sondern nur ein spaltformiger Bezirk, der mit dichtem 
Faserwerk ausgefUllt ist und die gleiche Beschaffenlieit zeigt wie die H-fOr- 
mige Narbe, die im zweiten Praparat genauer beschrieben wurde. Auf 
einzelnen Schnitten lassen sich linkerseits Reste des Vorderliorns nach- 
weisen, besonders erkennbar auf Thionin- und Neutralrotpriiparaten durch 
meist stark veranderte Ganglienzellen. Wenige dieser Ganglienzellen zeigen 
noch gut erhaltene Form und noch sparliche Granula, die Fortsatze hin- 
gegen verkttmmert, andere Ganglienzellen starker verandert, gequollen, 
diffus gefarbt; der Kern bei fast alien an den Rand gerQckt, die Kern- 
kOrperchen undeutlioh und die Fortsatze fehlend. 

Die narbige Partie nimmt nach unten zu iimner mehr an Ausdehnung 
ab und ebenso die Hohlenbildung rechts, wie der folgende abgebildete 
Schnitt — Fig. 2 auf Tafel I, Weige rtpraparat — erkennen lasst. Immer- 
hin ist das degenerierte Terrain rechts noch intensiv, erreicht aber den 
Querschnittsrand nicht, links ist die Ausbreitung grosser und es erreichen 
einzelne Ztlge die Pia, doch findet man schon immer mehr oder weniger 
gut erhaltene Markscheiden eingestreut. 
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Die Hinterhflrner sind eigentlich vollkommen erkalten, ebenso ein Teil 
des grauen Querbalkens; Zentralkanal mit erhaltenem Ependym gut zu 
sehen. Fast direkt an die graue Substanz ansckliessend zwei parallel der 
Fissura mediana post, verlaufende degenerierte Flecke, rechts ausgedehnter 
und starker degeneriert als links. 

Auf Fig. 3, Tafel I (Weigertpraparat) — mittleres Dorsalmark — ist 
von der Abflachung, Rinnen- und H&hlenbildung nicbts mekr zu bemerken. 
Die Degenerationen haben an Ex- und Intensitat stark abgenommen. Die 
vorhandenen Degenerationen scheinen keilformig von der Basis der Vorder- 
hdrner gegen die Oberflache des Schnittes auszustrahlen. Die Abgrenzung 
der degenerierten Teile gegen das erhaltene Gewebe ist nicht so scharf 
wie an den vorhergehenden Schnitten, dadurch erscheinen die Konturen 
verwaschener. Auf einzelnen Praparaten dieses Schnittniveaus sehr deut- 
liche Zellansammlung, wie oben beschrieben, sich raeist um die Gefasse 
gruppierend. 

Von den VorderhGrnern lassen sich auf mit KernfarbstofFen angefer- 
tigten Praparaten, namentlich linkerseits, Reste von Ganglienzellen, zum Teil 
degeneriert, erkennen. Querbalken und Zentralkanal gut erhalten. Die 
zu beiden Seiten der Fissura med. post, gelegenen Degenerationsherde sind 
kleiner und von rundlieherer Form, nicht mehr so langgestreckt wie oben. 
Andeutung von Randdegeneration fast im ganzen Umfang des Praparates. 
Auffallig ist hier noch, und zwar mehr als an den vorhergchend geschil- 
derten Praparaten, eine Verdickung der Pia, namentlich in der vorderen 
Halfte. 

Auf den Schnitten des unteren Dorsalmarks tritt partielle Degene¬ 
ration der Pyramidenseitenstrange auf, die Pyramidenvorderstrange zeigen 
keine Degeneration, und im Lendenmark konnen wir flberhaupt nichts mehr 
von Degeneration nachweisen; auch die entarteten Bezirke zu beiden Seiten 
der Fissura mediana posterior sind verschwunden, die Pia aber noch verdickt. 

Mit der Abnahme der Degenerationen treten die Vorderhorner immer 
markanter hervor und zeigen schliesslich keinerlei Veranderungen mehr. 
Auf Thioninpraparaten findet man die Ganglienzellen der YorderhOrner 
links besser erhalten als rechts, aber auch hier die Kerne vielfach ver- 
lagert und an den Rand gerhekt, die Granula verwaschen, zahlreiche Gang¬ 
lienzellen diffus gefarbt. Im rechten Yorderhorn felilen, namentlich in der 
medialen Gruppe der Ganglienzellen, die Fortsatze fast durchwegs. 

Es ertlbrigt noch, einen Sehnitt oberhalb der Hohlenbildung gegen 
die Medulla oblongata hin zu betrachten, wie ihn die Fig. 4 auf Tafel I 
nach einem Weigertpraparat (oberes Cervikalmark) darstellt. Die Form 
des Querschnittes ist unverandert, keine Abtiachung mehr, die graue Sub¬ 
stanz vollkommen gut erhalten. Von den beiden Vorderhornern ausgehend, 
keilformig gegen die Peripherie nach aussen zu leichte Degeneration, rechts 
etwas ausgedehnter als links. Im Bereich dieser Keile ist die Degeneration 
des Gewebes fleckig und ungleich stark. 

Die Pyramidenvorderstriinge sind gut erhalten; in den Seitenstrangen 
bei schwacher Vergrosserung Felderung — wie die Zeichnung etwas sche- 
matisch angibt —, durch partielle Degenerationen horvorgerufen. In den 
Hinterstr&ngen sind die Degenerationen am ausgesprochensten, vierzipfelig, 
wie zwei aufeinander gestellte Halhmonde, der vordere grosser als der 
hintere. 
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Einzelne der in Mtiller seller Flttssigkeit gefarbten Schnitte warden 
nachtr&glich noch nach Weigerts Nerogliametkode behandelt und es liess 
sich vornehmlich auf der H6he des Cervikal- und Dorsalmarks eine starke 
Gliavermehrung in den Randpartien nachweisen, entsprechend der Rand- 
degeneration; hiervon ausgehend kleinere und grflssere Zttge von Glia- 
gewebe gegen das Zentrum bin, den normalen Faserztigen entsprechend. 

Auf keinem Schnitt gelang es, Gliaf&rbung in der Umgebung der Hfihle 
und in dem Narbengewebe zu bekommen, vielleicht war daran das lange 
Yerweilen des Rttckenmarks in Mtillerscher Flttssigkeit schuld, so dass 
nicht genau nach der Weigertschen Vorschrift verfahren werden konnte. 


Kurze Zusammenfassung des mikroskopischen Befundes. 

Fassen wir den hauptsachlichen Befund knrz zusammen, so linden 
wir eine mit zahfltissigem Inhalt angefQllte, deutlich demarkierte Hohle, 
die sich vom Cervikalmark bis ins Dorsalmark erstreckt., nach beiden 
Seiten spindelig auslauft, ihren Sitz namentlich rechts in der Gegend 
des Yorderhoms hat und im Bereich des grossten Querdurchmessers 
sich auch auf die linke Seite ausdehnt Um diese Hohle sehen wir 
eine bald mehr oder weniger straffe bindegewebige Zone, die den Ein- 
druck von Narbengewebe macht und mit grossem Kernreichtum und 
zahlreichen Blutgefassen versehen ist. Diese Degeneration nimmt nach 
unten zu langsam ab und ist im Lendenmark nicht mehr nachzuweisen, 
gegen die Medulla oblongata hin, seitlich von den Yorderhornern wird 
sie immer geringer und ist noch stark ausgepragt in eigenartiger 
Konfiguration in den Hinterstrangen. (Aus ausseren Griinden. konnte 
die Medulla oblongata nicht mehr untersucht werden.) 


Mikroskopische Untersucjhung der gelahmten Muskeln 
und Nerven. 

Aus dem Musculus deltoides, der nur noch eine diinne Lamelle von 
eigentttmlich falilgelbem Aussehen bildete, sowie von dem ebenfalls hoch- 
gradig atrophierten Muse, extensor cruris quadriceps und Muse, biceps 
femoris wurden kleine StUckchen herausgeschnitten, in Formol und Alkohol 
in steigender Konzentration gehartet, in Celloidin eingebettet und geschnitten. 
Alaun-Karminfarbung. 

Der Muse, deltoides leistet beim Schneiden grossen Widerstand und 
knirscht unter dem Messer. Bei mikroskopischer Betrachtung findet man, 
dem makroskopischen Aussehen entsprechend, stark vermehrtes Bindegewebe 
mit reichlicli eingelagertem Fett, dazwischen Inseln mit noch kleinen Resten 
von Muskelfasern. Die Querschnitte der Muskelbtindel, welche sich starker 
als normal gefarbt haben, sind fast durcbweg sclimal und klein; gequollene 
Muskelbtindel sind im mikroskopischen Bible nicht aufzutinden. Auf Ltings- 
schnitten der Fasern ist koine Querstreifung mehr zu erkennen und die 
Muskelfasern bieten zum Toil das Zeichen scholligen Zerfalls. 
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Der Muse, extensor cruris quadriceps liisst ebenfalls stark vermehrtes 
zellreiches Bindegewebe mit einzelnen Resten von Muskelbftndern erkennen; 
sie sind ungleich gross und haben sich stark mit Karmin gefarbt Man 
sieht atrophische und leicht gequollene Muskelfasern nebeneinander, in 
letzteren findet sich stellenweise Fett (Vakuolen). Auf Langsschnitten ist 
nur an einigen Stellen Querstreifung zu sehen, die Langsstreifung dagegen 
flberall deutlich vorhanden. 

Der Muse, biceps femoris zeigt dieselben Veranderungen, wenn auch 
nicht so hochgradig wie der M. deltoides. 

Aus dem Befunde geht hervor, dass es sich um die degenerative Form 
der Muskelatrophie handelt. 

Aus dem Nerv. ischiadicus und dem Nerv. medianus wurden ebenfalls 
kleine Sttickchen herausgeschnitten, ein Teil derselben kam zur Hartung 
in Formol und Alkohol in steigender Konzentration (Celloidineinbettung). 
Die Schnitte wurden mit Alaunkarmin, Eisenhamatoxylin (Benda) und 
Hamatoxylin-Eosin gef&rbt. Der andere Teil der Nervenstticke wurde in 
Mtlllerscher FlGssigkeit und Alkohol in steigender Konzentration gehartet 
(Celloindineinbettung), die Schnitte nach Weigert (wie frtlher angegeben) 
gefarbt 

Auf Querschnitten des Nerv. ischiadicus (Weigertpraparat) fallt auf, 
dass in einzelnen NervenbGndeln ganze Strange sich nicht gefarbt haben 
und die Markscheiden bedeutend verschmalert sind. In Eisenhamatoxylin- 
praparaten sieht man ebenfalls Degeneration der Achsenzylinder und der 
Markscheiden und dazwischen liegend bald grOssere, bald kleinere Gruppen 
voq noch erhaltenem Nervengewebe. Starke Kernvermehrung in einzelnen 
BQndeln; Perineurium verdickt. Die Gefasse zeigen normale Verhaltnisse. 

Auf Querschnitten des Nerv. medianus in Weigertpraparaten derselbe 
Befund wie am Ischiadicus. 

In Hamatoxylin-, Eosin- und Alaunkarminpraparaten erkennt man 
starke Kernvermehrung im Bindegewebe, die viel ausgepriigter ist als in 
den gleichgefarbten Schnitten des Nerv. Ischiadicus. Verlust des Achsen- 
zylinders. Perineurium verdickt. Gefasse nicht verandert. 

Die mikroskopische Untersuchung Uisst demnach eine degenerative 
Atrophie der gelahmten Nerven erkennen. 


Epikrise der Diagnose, Krankengeschichte und des 
Befundes am Riickenmark. 

Bei der klinischen Vorstellung der Pafcientin wurde die Diagnose 
auf eine spontane Blutung in die Riickenmarkssubstanz — Haemato- 
myelia spontanea — gestellt. 

Fassen wir die Anamnese und den Krankheitsverlauf zusammen, 
so finden wir: Bei einem friiher ganz gesunden jungen Madchen (das 
sich auch in den Tagen vor der Erkrankung vollig wohl gefiihlt hatte) 
traten plotzlich, ohne dass irgend eine Verletzung oder starkere An- 
strengung vorausgegangen war, bei leichter gewohnter Zimmerarbeit 
Nackenschmerzen auf. Patientin musste wegen der Heftigkeit der 
Schmerzen die Arbeit sofort einstellen. Als sie die Tlir offnen 
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wollte, um das Zimmer za verlassen, bemerkte sie, dass sie die 
Gewalt fiber ihre Hande fast ganz verloren hatte, sie konnte die 
Tttrklinke nicht mehr fassen und nur vermittelst des Ellenbogens 
die Tfire offnen. Patientin ging die Treppe in das untere Stockwerk 
hinab und legte sich dort auf ein Sopha; in demselben Moment wurden 
die Arme vollkommen gelahmt, auch den Rumpf und die Beine konnte 
sie nicht mehr bewegen, so dass das Erheben vom Sopha unmoglich 
war. Das Sensorium blieb vollkommen frei, es bestanden keine Kopf- 
schmerzen, doch trat mehrere Male im Tage Erbrechen ein. Von seiten 
der Gehirnnerven keine Erscheinungen, Sprache, Gehor, Gesicht usw. 
intakt. Am ersten Tag Fieber, das sechs Tage anhielt und langsam 
schwand. — Drinretention und Obstipation. — Katheterismus. In den 
folgenden Tagen schon wurde das linke Bein etwas beweglicher, auch 
wurden der Patientin leichte Rumpfbewegungen moglich. 

Diese schnelle Besserung liess einen Teil der Symptome wohl als 
Fernwirkung deuten und war ein Beweis, dass der Krankheitsprozess 
nicht weiter fortschritt. 

Uberfiihrung der Patientin ins Kantonsspital (siehe Aufnahme- 
status). Patientin klagt fiber keinerlei Schmerzen, auch Nacken- 
schmerzen verschwunden, aber noch leichte Nackensteifigkeit. Pupillen- 
differenz. Schlaffe Lahmung der Arme und Beine; keine Kontrakturen. 
Sensibilitatsstorungen, Thermoanastbesie. Reflexe erloschen. EaR. 
Hochgradige Atrophie der gelahmten Muskeln. Incontinentia urinae 
et alvi. Scheinbare Besserung. Dekubitus. Sepsis. 

Die Symptome und der Verlauf weisen mit Bestimmtbeit auf eine 
Erkrankung des Riickenmarks hin, und zvvar deutet der Beginn an 
den Armen und das vorvviegende Befallensein der Arme auf eine Af- 
fektion der diese Gegend versorgenden Cervikalanschwellung. 

Vergleichen wir das Sektionsresultat mit dem Krankheitsbild, so 
konnen wir eine gute Ubereinstimmung konstatieren. 

Wir wollen nun versuchen, vom anatomischen Befund aus die Er- 
klarung der Symptome und des Krankheitsprozesses zu geben. 

Bei der Autopsie wurden die Hirnnerven ohne Veranderungen ge- 
funden, die Pupillendiflerenz, welche bei unserer Patientin bestand, ist 
keine auffallende Erscheinung, da dieses Vorkommnis bekanntlich bei 
Halsmarkaffektionen ofters beobachtet wird (oculopupillare Symptome). 
Die Nackensteifigkeit wird durch die an der Pia gefundene Yerdickung 
und leichte entzundliche Infiltration gedeutet. Die heftigen Nacken- 
schmerzen lassen sich am An fang der Krankheit als Reizung der Me- 
ningen und spater durch die fortgeleitete Entziindung vom Rficken- 
mark her erkliiren. Ftir eine primare Erkrankung der Ruckenmarks- 
haute standen die meningealen Symptome zu wenig im Vordergrunde. 
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Der Sitz der Affektion im Qalsmark sprach ftir die zuerst auf- 
getretene Lahmung der Arme, diese waren auch viel starker ergriffen 
als die Beine. Die Paraplegie der Beine wird infolge der Zerstorung 
der Leitungsbahnen und auch teilweise infolge Druckwirkung ent- 
standen sein, zumal ein Teil der Beinlahmung in relativ kurzer Zeit 
(namentlich linkes Bein) zuruckging und sich ein Herd weiter unten 
im Riickenmark nicht fand. 

Die Hinterhorner waren nur wenig affiziert, die Hinterstrange 
ziemlich intakt und so ergibt sich, dass der Orts- und Muskelsinn nicht 
alteriert und sich die sensiblen Storungen, abgesehen von der Thermo- 
anasthesie, im Verlauf der Erkrankung besserten, wohl auch infolge 
des Nachlassens des Druckes. 

Obgleich sich die weiter unten gelegenen Partien der Medulla 
spinalis fast nirgends in nennenswerter Weise erkrankt zeigten, waren 
die Reflexe, auch die tieferen (bis auf den Fusssohlenreflex links) voll- 
standig aufgehoben. Es ist aber bekannt, dass die Reflexaktion der 
Unterextremitat erloschen sein kann, ohne anatomische Lasion der 
Lendenanschwellung, nur durch Fernwirkung (Hemmungswirkung, 
Leyden). Fur die Blasen- und Mastdarmstorung ist die gleiche Er- 
klarung zulassig. 

Die yollkommene Zerstorung der grauen Substanz der Vorder- 
horner samt den Ganglienzellen fuhrte zur schlaffen Lahmung der 
Arme und schnellen Atrophie, Auftreten von EaR., sowie zur raschen 
Entwicklung des durch nichts aufzuhaltenden Dekubitus. 

Bei der langen Krankheitsdauer ist es verstandlich, dass wir bei 
der Autopsie ausgesprochene sekundare Veranderungen vorfanden, die 
erst spater zu der primaren Affektion hinzutraten, wie z. B. die auf- 
und absteigende Degeneration. 

Die im Cervikalmark sich erstreckende liinglicbe, mit hamorrhagi- 
schem Inhalt angefiillte Cyste ist im Laufe des Kraukenlagers ent- 
standen, infolge einer am 22. Januar 1902 plotzlich aufgetretenen Er¬ 
krankung des Riickenmarks. Derartige Cysten finden wir haufig im 
Cerebrum nach Blutungen oder Erweichungen und es mehren sich die 
Beobachtungen, wo solche Hohlenbildungen auch sekundar im Rucken- 
mark gefunden wurden. 

Fragen wir uns nun, was war in unserem Falle die primare Er¬ 
krankung: Myelomalacie, akute Myelitis oder spontane Blutung? 

Tatsachlich kann der Verlauf dieser drei Erkrankungen nicht 
wesentlich yon einander verschieden sein, da diese Prozesse ineinander 
iibergehen konnen. Zu einer Myelitis kann ebenso eine Blutung hin- 
zukommen wie zu einer Erweichung, und an eine reine Blutung 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 3 
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werden sich haufig sekundare Entztindungen anschliessen, so dass na- 
mentlich bei langerer Krankheitsdauer die Unterscheidung oft schwierig, 
ja manchmal unmoglich ist. 

Ebenso ist die Entscheidung aus dem pathologisch-anatomischen 
Befund schwer zu treffen; das anatomische Resultat, d. h. die hamorrha- 
gische Erweichung, kann sich ebenso gut aus einer primaren Blutung 
entwickeln, wie eine primare Erweichung mit sekundarer Blutung das 
Bild der hamorrhagischen Erweichung abgibt. Schmaus 110 ) sagt in 
seiner Arbeit „Die Anwendung des Entztindungsbegriffes auf die My¬ 
elitis": .. Wenn wir in Fallen von Veranderung des Gewebes nach 

Blutungen (sekundare Leukocyten- und Kornchenzellen - Infiltration, 
Narbenbildung) nicht von Myelitis sprechen wollen, so geschieht dies 
gewiss nicht wegen des anatomischen Befundes, welcher ja vollkommen 
mit dem anderer ,echter‘ Myelitisfalle identisch ist, sondern nament- 
lich wegen der anderen Pathogenese der Veranderumren." Es ist da- 
her in solchen Fallen die genaue Anamnese unter Zuhilfenahme des 
klinischen Bildes von allergrosster Wichtigkeit. Wir finden in unserem 
Falle entzundliche Veranderungen an der Pia und auch in der Rficken- 
markssubstanz selbst, Infiltration um die Gefasse und Gefassneubildung. 

Die eigenartige Gestalt und Ausbreitung der Cyste erinnert leb- 
haft an die von Levier 68 ) beschriebene „Rohrenblutung w und an die 
Falle von Leyden 70 ), Minor 86 ) usw., die Rohren-, resp. Stiftblutung 
bei Hamatomyelie beobachteten. 

Bei myelitischen oder myelomalacischen Herden ist eine Langs- 
ausbreitung sehr selten (Minor-Flatau 89 )) und dabei wiegen auch 
multiple Herde vor. Wenn wir die Literatur fiber Hamatomyelie durch- 
mustern, so finden wir meistens derartige Langsausdehnung der Blu¬ 
tung. Die Anwesenheit der erweichten Massen im Cysteninhalte spricht 
weder mit Sicherheit gegen eine Hamatomyelie, noch fur eine primare 
Erweichung. Der Befund von Blutfarbstoff in Schollen im Cysten- 
inhalt und in der Umgebung der Cyste, so wie auch die teilweise 
Durchtrankung des Gewebes mit Blutfarbstoff (Salzsaure-Ferrocyanka- 
liumreaktion) lassen eine Blutung als das Wahrscheinlichste annehmen, 
immerhin ist das Vorhandensein von Blutresten auch bei Myelomalacie 
denkbar. Bei Hamatomyelien mit langer Krankheitsdauer braucht 
jedoch keine Blutfarbstoffreaktion mehr einzutreten, da nach den Unter- 
suchungen von Dtirk 22 ) „Veranderungen und Altersbestimmungen von 
Blutungen im Zentralnervensystem" schon nach 35 Tagen die Blut¬ 
farbstoffreaktion ausblieb, wie auch Lax und Muller 60 ) in ihrem Falle 
von Hamatomyelie bestatigen konnten. 

Der Sitz der Affektion im Halsmark spricht ebenfalls sehr ftir eine 
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Rflckenmarksblutung, da dieses die Pradilektionsstelle fiir die Hamato¬ 
myelie ist. 

Die Myelitis betrifffc gewohnlich das Dorsalmark und eine reine 
Form der Cervikalmyelitis soli nach Senator 113 ) iiberhaupt noch nicht 
beschrieben sein. Bei einer Myelitis oder Erweichung miisste wohl 
auch die Ausdehnung des Prozesses in die Breite viel grosser sein. 
Kaum daran zu denken ist, dass es sich in unserem Falle um eine 
latent gebliebene Syringomyelie gehandelt hatte, zu der dann sekundar 
eine Entz&ndung oder eine Blutung hinzugetreten ware, da die Be- 
schaffenheit der Cyste, ihr Inhalt und die Veranderungen in der Um- 
gebung eher auf das umgekehrte Verhalten hinweisen. Eine Epithel- 
auskleidung der Hohle war nicht nachweisbar, das Gewebe um die 
Hohle war nach innen etwas dichter und durch eine Membrana limi- 
tans begrenzt. Da die Blutung jedenfalls umfangreicher war, als die 
sp&ter entstandene Cyste, so ist die grosse Zerstorung in der Umgebung 
erklarlich. Durch Druck wurde das Nervengewebe zerstort, das re- 
sistentere Stiitzgewebe blieb erhalten, wucherte und fiihrte zur Narben- 
bildung. 

Ein Zusammenhang der Hohle mit dem Zentralkanal lasst sich 
nicht finden, letzterer ist nur ober- und unterhalb der grossten Aus- 
breitung der Hohle sichtbar. Wollte man einwenden, dass zu einer 
primaren Erweichung oder Myelitis sekundar eine Blutung hinzu¬ 
getreten sei, so ist demgegentiber die Uniformitat der Veranderungen 
in unserem Falle anzufiihren, man miisste doch an einigen Stellen 
wenigstens den primaren Prozess iiberwiegen sehen und an anderen 
wieder die Blutung. Auch die Krankengeschichte sollte dann An- 
zeichen von einer sekundaren Blutung erkennen lassen, indem die nach 
einiger Dauer des Prozesses plotzlich oder langsam erfolgte Blutung 
eine Steigerung der Symptome verursachte. Alle diese Merkmale 
fehlen bei unserem Fall. 

Berticksichtigen wir noch die Anamnese, so ist diese sehr charak- 
teristisch fur Hamatomyelie (plotzlicher prodromloser Beginn, heftiger 
Schmerz usw.). Dass die Erkrankung in wenigen Minuten ihren Hohe- 
punkt erreichte, lasst nicht an eine Myelitis apoplectica denken; zwar 
batten wir auch hier plotzlichen Beginn, aber die weitere Ausdehnung 
des Prozesses ware wohl viel langsamer von statten gegangen. Das 
partielle Zuriickgehen einzelner Symptome (Rumpf- und Beinlahmung) 
schon nach wenigen Tagen entspricht gewiss dem Nachlassen des 
Drucks infolge Blutresorption. Bei einer Entziindung wiirden die 
Veranderungen nicht so rasch zuriickgehen konnen. 

Das am ersten Tage aufgetretene sehr erhebliche Fieber konnte 
auf den ersten Blick gegen eine Blutung sprechen, wir wissen aber, 

3* 
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dass bei Blutung und traumatischer Zerstorung, also bei nicht ent- 
ztindlichen Affektionen des Cervikalmarks, Temperaturerhohung beob- 
achtet ist (s. Symptomatology). In wenigen Tagen schwand das Fieber 
und unsere Patientin blieb von da ab, bis die Entwicklung der Sepsis 
begann, fieberfrei. 

Schwierigkeiten bereitet nur noch die Auffindung des atiologischen 
Moments. Ein Trauma oder eine Uberanstrengung bei der leichten 
gewohnten Zimmerarbeit war ausgeschlossen; Anhaltspunkte fiir Herz- 
und Gefasserkrankung, arteriosklerotische Veranderungen oder Anzeicben 
der Lues konnte auch die Autopsie nicht nachweisen. 

Hingegen war die Menstruation bei unserer Patientin gerade ab- 
gelaufen; eine dadurch verursachte Gefassaufregung in ursachlichen 
Zusammenhang mit der Hamatomyelie zu bringen, erscheint um so 
gerechtfertigter, als bereits einige Falle in der Literatur bekannt sind, 
wo eine Riickenmarksblutung am Ende der Menstruation, bei Sup- 
pressio oder Retentio mensium aufgetreten war (s. Atiologie). 

Diese vorausgegangenen tlberlegungen lassen uns annehmen, dass 
es sich um einen jener seltenen Falle von spontaner Hamatomyelie 
handle, der durch die Sektion bestatigt werden konnte. 

Besonders bemerkenswert ist noch der Sitz der Blutung in der 
vorderen Halfte der Medulla spinalis — also eine sog. Haematomyelia 
anterior —, sowie der Ausgang in Cystenbildung, der gewissermassen 
einen Heilungsvorgang darstellt. 

Leider lasst sich in unserem Falle wegen der hochgradigen Zer¬ 
storung der Umgebung, sowie durch die nachfolgende Schrumpfung 
und Verschiebung der topographischen Verhaltnisse nicht bestimmen, 
ob die Blutung in die weisse oder graue Riickenmarkssubstanz hinein 
erfolgte. 

Leyden 70 ), der einen Fall von Stiftblutung in die Kuppe der 
Hinterstrange des Riickenmarks beobachtete und beschrieb, vertrat 
noch die Ansicht, dass sich Blutungen eher in der weissen als in der 
grauen Substanz verbreiten, da letztere wegen ihrem Filzwerk eine 
Langsblutung durchaus nicht begiinstigt. Die experimentellen Unter- 
suchungen jedoch von Goldscheider und Flatau 35 ) und die Beob- 
achtungen von Minor 82 ) haben den Beweis erbracht, dass gerade die 
graue Riickenmarkssubstanz fiir die longitudinale Verbreitung der Blu¬ 
tung viel bessere Bedingungen bietet als die weisse. 

Die bei der Untersuchung des Ruckenmarks gefundene Hohle 
lenkt unsere Aufmerksamkeit auf die von Minor 84 ) angeregte und 
z. B. auch von Schlesinger 109 ) vertretene Ansicht der Entstehung 
der Syringomyelie aus vorausgegangener Hamatomyelie. In unserem 
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Falle besteht zwar einige Ahnlichkeit des klinischen Bildes mit der 
Syringomyelie (Thermoan&sthesie — partielle Empfindungslahmung — 
vasomotorische Storungen), jedoch spricht das Fehlen von Kontrakturen 
und anderen charakteristischen syringomyelitischen Symptomen dagegen, 
so dass wir in unserem Falle keinen Beweis fur diese Hypothese in 
klmischem Sinne erblicken konnen. Vielleicht war der Prozess fur 
einen Cbergang in echte Syringomyelie zu ausgedehnt und trat der 
Tod infolge der Sepsis zu frub ein, ehe sich die Entwicklung be- 
stimmter Symptome bemerkbar machen konnte. 

Ein Fall ron Blutung in den Lumbalteil des RQckenmarks. 

Aus der konsultativen Praxis des Herrn Professor Dr. Eichhor st 

N. N., 68 Jahre alt, Landwirt aus dem Kanton Luzern, wird nach dem 
Thermalbad Baden bei ZGrich geschickt, um gegen Schmerzen in den ein- 
.zelnen Muskeln und Gelenken, die seit langerer Zeit bestehen, Bilder zu 
nehmen. Hier lGsst er sich aber auch kalte Duschen auf den RUcken 
geben, wie es schien, unter ziemlich starkem Druck. Bei der zweiten 
Application der Dusche fGhlte er plotzlich einen sehr heftigen Schmerz in 
dem unteren Abschnitt der Wirbelsaule; fast unmittelbar darauf stiirzt 
Patient bewegungslos zusammen. Es besteht vollkoinmene Lahmung der 
Beine, vollkommene Gefiihllosigkeit. Keine Patellarreflexe. Kein Fuss- 
klonus. Kremasterreflexe ebent’alls erloschen. Unvermogen, die Blase zu 
entleeren. Kein Fiebcr, Sensorium frei. Mit Eintritt der Lahmung hOrten 
die heftigen Schmerzen auf, aber es blieb ein Gttrtelgefiihl bestehen. 

Nach einer Woche ungefahr tritt Ilarntraufeln auf und wenige Tage 
spater entleert sich ein trttber stinkender Harn und es bestehen die Zeichen 
einer Urocystitis. 

Patient bekommt nach 4 Wochen Decubitus tiber dem Kreuzbein, hohes 
Fieber, verfallt schnell und im Beginn der 5. Woche tritt zunehmender 
Kollaps ein, und unter septischen Erscheinungen geht Patient zugrunde. 

Diagnose: Haematornyelia lumbalis. 

Sektion leider niclit ausgefulirt. 

Die plOtzliche Entstehung der vollkommenen Lahmung und Sensibili- 
tatsstOrung der Beine unter heftigen Schmerzen mit erhaltenem Bewusst- 
sein, sowie das schnelle Auftreten des Decubitus lassen wohl nur die 
Diagnose auf eine Blutung in die Ruckenmarkssubstanz zu. 

Ob der mechanische Druck des Wasserstrahls gegeu den RUcken oder 
die momentane Starke Abktthlung die Ursache der Blutung war, lasst sich 
schwer entscheiden. Es ist anzunehmen, dass beide Faktoren als atiolo- 
gische Momente zusammengewirkt habeu. 

Ein Fall yon sponlaner Blutung in den Lumbal- und unteren 
Dorsalteil des Ruckeninarks. 

Beobachtet auf der medizinischen Universitatsklinik in ZGrich. 

33jiihriger gesunder Mann, oline nachweisbare Ursache plotzlich kurz- 
dauernde Bewusstlosigkeit mit sofort folgender Paralyse des linken und 
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Parese des rechten Beins. Retentio urinae et alvi. Kein Fieber. W&hrend 
10 monatlicher Spitalbehandlung nur unwesentliche Besserung. 

Diagnose: Haematomyelia lumbalis et dorsalis inferior sinistra. 

Egger, F., 33 Jahre alt, Fabrikarbeiter aus Bludenz, wohnhaft zu 
Wallisellen, Kan ton Zurich, wurde am 22. Januar 1897 in die medizinische 
Universit&tsklinik aufgenommen. 

Die Anamnese ergiebt, dass die Eltern des Patienten beide gestorben 
sind. Der Vater soil ein sehr vollblfttiger Mann gewesen sein, der in 
seinem 56. Lebensjahre einem Schlaganfall erlag. Die Mutter dagegen war 
eine schwachliche und kr&nkliche Frau, die ungef&hr im gleichen Alter 
starb an einer Krankheit, die dem Patienten nicht bekannt ist. Der Patient 
hat 5 Schwestern, die alle gesund sind. Sie haben sich alle verheiratet 
und mit Ausnahme einer Schwester, Kinder, die sich bis jetzt vdlliger Ge- 
sundheit erfreuen. 

Es ist dem Patienten nicht erinnerlich, an irgend einer Kinderkrank- 
heit gelitten zu haben. Mit 6 Jahren kam er in seiner Vaterstadt Bludenz 
in die Schule, die er bis zu seinem 14. Lebensjahre besuchte und in der 
er ein guter Schuler gewesen sein will. Nach Absolvierung der Schulzeit 
trat er in eine Weberei ein, woselbst er 3 Jahre verblieb; dann wandte 
er sich nach Salzburg, urn eine Lehrlingsstelle in einem Tuchwarengesch&ft 
anzunehmen, hier blieb er weitere 4 Jahre. W&hrend all dieser Jahre war 
Patient vollkommen gesund. Mit dem 21. Jahre machte er seine erste 
Militarttbung und trat danach in das Grenzjagerkorps ein, als dessen 
Mitglied er 3 Jahre in Salzburg blieb. Gegen Ende dieser Zeit hatte 
Patient das Unglflck, auf einem Berge auszugleiten und eine, wenn auch 
nur kurze Strecke herunter zu sttirzen, wobei er durch Aufschlagen auf einen 
Stein eine heftige GehirnerschtUterung davontrug, so dass er 10 Wochen im 
Spital liegen musste. Er wurde zwar als geheilt entlassen, blieb aber 
seitdem mit Kopfschmerzen- und Schwindelanfitllen behaftet, die sich erst 
in den letzten Jahren gebessert haben sollen. Nach mehreren Jahren eines 
Wanderlebens Hess sich Patient in der Schweiz nieder und zwar in Walli- 
sellen, dem Wohnorte einer seiner verheirateten Schwestern. Dort arbeitete 
er langere Zeit fQr das Haus und trat dann in die Walliseller Herzogen- 
mtlhle ein, wo er einige Zeit angestellt war. Hier nun, in der Zeit zwischen 
Weihnachten und Neujahr des verflossenen Jahres wurde er, ohne dass die 
geringsten Stdrungen vorhergegangen w&ren, mitten in der Arbeit bei 
bestem Wohlbefinden von einer plOtzlichen Bewusstlosigkeit befallen, die 
ihn hinstfirzen liess. Nach wenigen Minuten erwachte er wieder, bemerkte 
aber sofort vOllige Unbeweglichkeit beider Beine und gleich darauf die 
Unfahigkeit zu urinieren. Patient wurde nach Hause getragen und ein 
sogleich herbeigeholter Arzt konstatierte eine vollkommene Lahmung des 
linken und eine erhebliche Parese des rechten Beins. Wegen der Harn- 
retention musste der Patient katheterisiert werden. Storungen von seiten 
der Gehirnnerven waren nicht vorhanden. Patient will immer eine etwas 
eigenttlmliche Sprache gehabt haben. Venerische Affektionen oder sonstige 
Infektionskrankheiten hatte Patient nie durchgemacht. Erscheinungen, die 
auf Herz- oder Gefiisserkrankungen hindeuteten, lagen niemals vor. Ein 
Trauma oder starke kdrperliche Anstrengungen irgend weleher Art, insbe- 
sondere bei seiner letzten Beschaftigung, sowie Erkaltung oder heftige 
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Gemtttsbewegungen werden von dera Patienten verneint, ebenso Potus und 
ttbermftssiges Rauchen. 

Patient, der nie nervds gewesen sein will, kann keinen Grand fttr 
seine jetzige Erkrankung angeben. 

Behufs besserer Verpflegung wurde der Kranke von dem behandelnden 
Arzte der raedizinischen Universitfttsklinik in Zttrich empfohlen, woselbst 
er am 22. Januar 1897 Aufnahme fand. 

Status praesens: Mittellanger, krftftig gebauter Mann mit gut ent- 
wickelter Muskulatur und ziemlich reichlichem Fettpolster. Der Ern&hrungs- 
zustand ist ein guter. Die Haut ist trocken und nicht abnorm temperiert. 
Das Aussehen des Patienten ist ein gutes; er hat frische Gesichtsfarbe, 
klaren Blick und rote Lippen. Auf dem Rticken und den Unterschenkeln 
bemerkt man zahlreiche braune Stellen, die wie abheilende umschriebene 
EntzOndongen aussehen, auf dem Rticken ferner noch zerstreut zahlreiche 
Aknepusteln. An den Armen in der Ellenbogengegend, namentlich rechter- 
seits ist ein etwas schuppendes Ekzem sichtbar. Auch auf der linken 
Thoraxhftlfte brftunliche Narben eines frtiheren Ekzems. Nirgends Odeme. 
Sensorium vollkommen frei. 

Der Patient liegt etwas zusammengesunken auf dem Rticken und giebt 
an, aktive Seitenlage nicht einnehmen zu kftnnen. 

Kopf nach alien Seiten frei beweglich, keine Andeutungen von Nacken- 
steifigkeit. Beklopfen des Schftdels lftst keine Schmerzen aus. 

Augenbewegungen frei; Skleren weiss. Pupillen beiderseits mittelweit, 
reagieren auf Licht und Konvergenz; Sehschftrfe annfthernd normal. Die 
ophthalmoskopische Untersuchung ergiebt nichts Abnormes. Geruch, Ge- 
schmack und GehOr in Ordnung. 

Patient hat eine eigentOmlich gehemmte Sprache, die immer bestanden 
haben soil. 

Die Innervation des Gesichtes, sowie die Sensibilitat im Trigeminus- 
gebiet ist nicht gestflrt. Pharynx und Nase ohne Besonderheiten. Stimme 
klar. Die Zunge ist gut beweglich, wird gerade herausgestreckt, zittert 
nicht und ist von frischroter Farbe. Keine Schlingbeschwerden. 

Patient schlftft gut, hat normalen Appetit, aber sehr viel Durst. Er 
beklagt sich nicht tiber Schmerzen irgend welcher Art. Kein Kopfschmerz, 
kein Schwindelgeffthl. 

Hals: Ziemlich kurz mit mittelgrosser, seitlicher Struma; keine 
Schwellung der Lymphdrtlsen. An der Wirbelsaule keine Deformititt vor- 
handen, die Proc. spinosi nirgends schmerzhaft oder druckempfindlich. 

Thorax: Krftftig gebaut, elastisch; besitzt keine druckempfindlichen 
Stellen. I.-C.-R. mittelweit. Atmung regelmassig, symmetrisch, nicht be- 
schleunigt, von kosto-abdominalem Typus. 

Lungen: Rechts am Sternalrande bis zur 6. Rippe, links bis zur 
4. Rippe reichend, hinten bis zum 11. Brustwirbel. Grenzen gut ver- 
schieblich. Uberall lauter, nicht tympanitischer Lungenschall. Vesikulares 
In-, unbestimmbares Exspirium. Keine Rasselgerftusche. 

Herz: Spitzenstoss weder sicht- noch ftthlbar. 

Herzgrenzen: Obere Grenze oberer Rand der 3. Rippe. 

Rechte „ Mitte des Sternum. 

Linke ^ 4 r 2 cm nac l 1 links vom linken Sternal- 
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rand. Herzaktion regelm&ssig, Tone fiber alien Klappen rein, krfiftig und 
niclit beschleunigt. 

Puls regelra&ssig, gut geffillt und gespannt, sehr weich, niclit be¬ 
schleunigt, 80 in der Minute. 

Abdomen von normaler Form und Ausdchnung. Kcine Resistenzen, 
keine Schmerzhaftigkeit bei der Palpation. 

Leber schneidet mit dem Brustkorbramle ab, keine Druckempfindlich- 
keit derselben nachweisbar. 

Milz nicht palpabel. 

Magen: Epigastrium eindrttckbar, nicht empfindlich. Unterbauchgegend 
gibt tympanitischen Schall. 

Nierenblasengegend ohne Besonderheiten. 

Ur in: Da Retentio urinae besteht, wird der Urin mittels Katheter 
entnommen; er ist neutral, von hellgelbcr Farbe (Nr. 2 der Yogelschen 
Farbentabelle fttr den Ham), Menge 900 ccm, spez. Gew. 1010. Weder 
Eiweiss, noch Zucker oder sonstige pathologische Bestandteile darin nach- 
zuweisen. 

Patient kann sich nur mit Mtihe im Bett aufrichten; es besteht eine 
Parese der Mm. erectores trunci. 

Extremity ten: Die oberen Extremitaten sind motorisch und sen- 
sibel vollkommen intakt, mit normalen Retlexcn. 

Die Untersuchung der unteren Extremitfiten ergiebt eine bedeutende 
Parese des ganzen rechten Beins, es kann dasselbe nur mit Mtilie aktiv 
etwas in die Hohe gehoben werden; Bewegungen mit den Zehen nur ganz 
mfihsam ausffihrbar. Passiv liisst sich das rechte Bein nach jeder nor¬ 
malen Richtung leicht und ohne jeglichen Widerstand, sowie ohne Schmerz- 
emptindlichkeit bewegen. Die motorische Kraft ist bedeutend vermindert. 
Das linke Bein ist im Zustande vollstiUuliger scblatfer Liihmung, es kann 
ebenfalls passiv leicht nacli jeder Richtung ohne Widerstand und Schmerz- 
emptindlichkeit bewegt werden. 

Sensibilitat: Patient unterscheidet bei der Bertthrung Nadelspitze 
von Nadelknopf an beiden Beinen gleich gut. Die Schmerzemptindung 
(Nadelstiche, Kneifen dcr Haut) und der Temperatursinn sind reelits melir 
herabgesetzt als links und zwar bis zu einer Linie, die zwischen Nabel und 
Proc. ensiformis ringtormig um den Thorax verlauft; eine deutliche hyper- 
fisthetische Zone oberhalb diescr Grenze ist indes nicht nachweisbar. Die 
Lokalisation der Emptindung ist nicht ganz sicher; besondcrs unsichere 
Resultate erzielt man bei der Untersuchung an der Unterbauchgegend und 
den oberen Partien der Oberschenkel. Yerlangsamte Leitung ist niclit zu 
konstatieren. Der Muskelsinn ist ungestort. 

Reflexe: a) Hautrcflexe vollkommen normal; 

b) Sehnenreflexe: Die Patellar- und Abduktorenrefiexe so¬ 
wie der Fussklonus fehlen beiderseits. Vasomotorische oder trophische 
Storungen sind nicht nachweisbar. 

Blase und Mastdarm: Es besteht Retentio urinae und Stulilver¬ 
st opfung. 
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Die spontanen Ruckenmarksblutungen (Hamatomyelie). 

Krankengeschichte. 

23. I. Sorgfaltige Lagerung des Patienten auf glatter fester Matratze. 
Patient bekommt einen Chapmansclien Eisbeutel auf die Wirbelsaule 
und fldssige Diat. 

Temperatur am 22. abends 36,8 (in der Axilla), Puls 76, 

„ „ 23. mittags37,0 „ 72. 

Korpergewicht 67 kg, Hamoglobingehalt des Blutes (nach Sahli- 
Gowers) 85 Proz. 

Urinmenge 900 ccm, spez. Gewicht 1010, Vogel Nr. 2. Urin rea- 
giert frisch gelassen alkalisch. 

Wegen der Stuhlverstopfung erhalt Patient taglich ein Glyzerinklysma. 

Ausserdem Ord.: Rp. Natr. bromat. 15,0, 

Kal. jodat. 5,0, 

Aq. destill. 200,0. 

M. D. S.: Dreimal taglich 1 Essloffel nacli deni Essen. 

25. I. Zur VerhUtung von Dekubitus Abwaschungen mit Vinum cam- 
phoratum. Gegen die Harnzersetzung: Rp. 01. Terebinthinae 10,0. 

D. S. dreimal taglich 15 Tropfen in Milch zu nelimen. 

Patient aussert keinerlei Klagen, hat normalen Appetit, schlaft gut 
und verspiirt nur vermehrtes DurstgefUhl. 

27. I. Die anfanglich bestandene Retentio urinae ist in eine Incon¬ 
tinentia Obergegangen. Auf verschiedene Glvzerinklysmata erfolgte fester 
Stuhl. 

7. II. Patient kann nun den Harn einige Zeit lang zurtickhalten. 
Frisch gelassener Urin ist vollkommen klar und reagiert neutral, wird aber 
bald infolge von amoniakalischer Zersetzung getrttbt. An Stelle des 01. 
Therebinth. von heute ab Ord.: Rp. Salol 1,0. D. S. 3mal taglich 1 Pulver. 

20. II. Heute reicht die Anasthesie bis zum Proc. ensiformis. Patient 
kann sich nur mit Millie im Bett aufrichten. Es ist kein Dekubitus auf- 
getreten. 

10. III. Klinische Vorstellung des Patienten. 

(Es werden in dem klinischen Status nur die Abweichungen von dem Aufnahme- 

status bier angefiihrt.) 

Innere Organe ohne besonderen Befund. An der Wirbelsaule nichts 
Abnormes. Die Oberextremitaten sind sensorisch und motorisch vollkommen 
normal. Reflexe in Ordnung. 

Patient kann sich nur mit Millie im Bett aufrichten. Auf die Auf- 
forderung an den Patienten, die Beine einzeln aulzuheben, gelingt es ihm 
mit Anstrengung, das reclite Bein ca. 20 cm hoch zu heben, auch kann er 
es im Htift- und Kniegelenk beugen. Bewegungen mit den Zehen, wenn 
auch erschwert, doth ausfuhrbar. 

Das linke Bein ist schlaff gelahmt, es kann nicht von der Unterlage 
erhoben und nur ein wenig im Kniegelenk gebeugt werden. Bewegungen 
mit den Zehen sind nicht ausfuhrbar. Passiv lasst sich die rechte wie 
linke Unterextremitat leicht und ohne Widerstand und Schinerzemptindlich- 
keit nach jeder normalen Riehtung bewegen. Motorische Reizerscheinungen 
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oder Kontrakturen nicht nachzuweisen. Gelenke frei. Muskeln und Nerven 
ohne Druckempfindlichkeit. 

Reflexe: a) Hautreflexe vollkommen normal. 

b) Sehnenreflexe: Der Patellarreflex ist links schwacher als 
rechts. Fusssohlenreflex links und rechts in gleicher Weise vorhanden; 
der Achillessehnenreflex ist rechts gesteigert, Bauch- und Kremasterreflex 
lebhaft. 

Sens ibili tat: Tastsinn rechts wie links gleich gut vorhanden. Die 
Schmerzempfindung (Nadelstiche, Kneifen der Haut) ist am ganzen rechten 
Bein, sowie am Abdomen bis zum Proc. ensiformis herabgesetzt und 
schneidet hier mit einer gtirtelf&rmig urn den Thorax verlaufenden Linie 
ah. Eine hyperasthetische Zone nicht nachzuweisen. Links ist die Schmerz- 
empfindlichkeit ein wenig gesteigert, besonders deutlich an der Aussenflache 
des linken Unterschenkels. Teraperatursinn scheint normal. Rechts ist 
die Warme- und Kalteempfindung an dera ganzen Bein bis zu der oben 
beschriebenen Grenze am Thorax etwas herabgesetzt, besonders deutlich an 
der Innenseite des rechten Unterschenkels. 

Orts- und Muskelsinn intakt. Die Prfifung der elektrischen Erregbarkeit 
der Nerven und Muskeln ergibt normale Verhaltnisse rechts wie links. 

An den Unterextremitaten ist eine auffallende Abmagerung ebenso- 
wenig nachzuweisen als vasomotorische oder trophische StOrungen. 

Die Diagnose wurde von Herrn Professor Dr. Eichhorst auf eine 
spontane RUckenmarksblutung gestellt, die ihren Sitz im Lenden- und 
unteren Brustmark hat und von der mehr die linke Halfte der Medulla 
betroffen worden ist: Haematomyelia lumbalis et dorsalis infer, sinistra. 

Die Prognose ist, da die Cystitis fast geschwunden und kein Deku- 
bitus aufgetreten, quoad vitam nicht ungtlnstig, quoad sanationem leider 
schlecht, da die zerstOrte RQckenmarkspartie sich nicht regeneriert und 
mehr oder weniger schwere Lahmungserscheinungen zurflckbleiben werden, 
gegen welche die Therapie machtlos ist. 

Therapie: Vor allem sorgfaltigste Krankenpflege und Ruhe. Chap¬ 
man scher Eisbeutel auf die Gegend des Blutherdes. Verhfltung des Deku- 
bitus und der Cystitis. Stuhlregulierung. Kraftige reizlose Kost. Inner- 
lich Jodkali. Spater Massage des gelahmten Beins zur Verhtttung von 
Kontrakturen. Passive Bewegungen. Nachkur: Baderbehandlung: Elek- 
trizitat, Gymnastik. 

Fortsetzung der Krankengeschichte. 

15. III. Patient hat auf der vorderen und seitlichen Brustgegeud 
einen ausgedehnten Belag von Pityriasis versicolor bekommen. Mikroskop. 
Nachweis von Mikrosporon furfur. 

22. III. Es besteht immer nocli eine deutliche Hypalgesie rechter- 
seits, die jetzt etwa 11 cm oberhalb des Nabels in einer ringformigen Zone 
abschliesst. 

1. IV. KOrpergewicht des Patienten 66 kg. 

10. IV. Heute wird ein Versuch gemacht, den Patienten aufstehen zu 
lassen, er kann jedoch ohne Untersttttzung nicht langer als einen Augen- 
blick stehen, wobei er sich nur auf das rechte Bein stGtzt 
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1. V. KOrpergewicht des Patienten 68,500 kg, Hamaglobingehalt des 
Blutes 87 Proz. 

10. V. Die SensibilitatsstOrungen bestehen in der gleichen Weise^fort, 
wie sie beim Aufnahmestatus notiert worden sind. 

Temperatur: morgens 36,4, Puls 80, 

„ abends 36,8, „ 88. 

Urin: Menge 2400 ccm, spez. Gewicht 1010; Vogel 4; enthalt weder 
Eiweiss noch Zucker. Der frisch gelassene Ham ist klar; er kann von 
dem Patienten einige Zeit zurttckgehalten werden und wird dann in einem 
Strahl entleert. Reaktion schwach sauer. 

I. VI. Kdrpergewicht des Patienten 70,700 kg. 

20. VI. Patient kann nun ohne Untersttttzung einige Augenblicke 
stehen, wobei er sich nur auf das rechte Bein sttltzt Bei dem Versuche 
zu gelien, knickt er sofort mit dem linken Bein ein, auch wenn man ihn 
unterstdtzt. Beim Stehen auf dem rechten Bein halt Patient das linke 
Bein im Kniegelenk leicht gebeugt, wobei die Zehenflache dem rechten Fuss 
zugewandt ist. Mit der linken Unterextremitat kann er fast keine Be- 
wegung ausffthren. 

Im weiteren Verlauf der Krankheit blieb Temperatur, Puls und Urin 
(sowohl hins. Menge als spez. Gew.) immer gleich normal. Stuhl erfolgte 
regelmassig auf Glyzerinklysmata. 

Ein Dekubitus ist nicht aufgetreten und der Patient ausserte keine 
Klagen; er empfand lediglich etwas vermehrtes Durstgeftthl. Appetit, Schlaf 
und Stimmung stets sehr gut. 

Die Salolmedikation wurde beibehalten und von dem Patienten ordent- 
lich ertragen. Das KOrpergewicht nahm standig zu, so dass wir am 1. Aug. 
75 kg und am 1. Septbr. 78,800 kg konstatieren konnten. 

Der Status anderte sich im Laufe der Beobachtung nur wenig, einzig 
der Patellarreflex und der Fussklonus rechterseits erfuhren eine lebhafte 
Steigerung. 

Es war nur eine geringftlgige Abmagerung des gelahmten linken Beins 
zu beobachten. 

Am 20. XI. wurde der Patient von seinen AngehOrigen abgeholt, um 
nach Osterreich in ein Spital verbracht zu werden. Leider haben wir in 
der Folgezeit nichts mehr von ihm in Erfahrung bringen kOnnen. 

Epikrise. 

Fassen wir den ganzen Krankheitsverlauf noch einmal kurz zu- 
sammen: Ein vollstandig gesunder, kraftiger Mann wird plotzlich 
mitten in der Arbeit von einer schnell voriibergehenden Bewusstseins- 
storung befallen, die ihn hinstiirzen lasst; sofort darauf bemerkt er 
Lahmung der Beine und Unfabigkeit zu urinieren, auch trat Stuhl- 
verstopfung auf. Die Untersuchung ergab, dass der Patient gleich 
wieder bei vollem Bewusstsein war und weder cerebrale noch bulbare 
Symptome zeigte. Es bestand eine totale Paralyse des linken und 
eine bedeutende Parese des rechten Beins, sowie Sensibilitatsstorungem 
die den Brown-Sequardschen Typus der Halbseitenlasion des Rticken- 
marks andeuteten, ferner Retentio urinae et alvi. Kein Fieber, keine 
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Schmerzen. Innere Organe gesund, auch keine Deformitat oder Ver- 
letzung Doch Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule nachzuweisen. Der 
Verlauf der Erkrankung war ein fieberloser und schmerzfreier, die 
anfanglich entwickelte Cystitis heilte bald ab. Es trat kein Dekubitus 
auf und keine nennenswerte Atrophie in den gelahmten Teilen. Die 
Parese des rechten Beins besserte sich so weit, dass Patient nach Mo- 
naten einige Augenblicke auf dem rechten Bein stehen konnte. Das 
linke Bein blieb dauernd gelahmt, auch die Sensibilitatsstorungen 
zeigten nur ganz geringe Anderung. Die anf&nglich bestandene Re- 
tentio urinae ging in eine Inkontinenz uber, die sich aber im Laufe 
der Beobachtung bis auf eine Blasenschwache zurfickbildete, welche 
dann bestehen blieb. 

Da eine cerebrale Erkrankung ohne weiteres auszuschliessen ist, 
so weisen die Symptome und der Verlauf mit Bestimmtheit auf eine 
Erkrankung des Rfickenmarks hin, und zwar deutet das Befallensein 
der Unterextremitaten mit der Blasen- und Mastdarmstorung auf eine 
Affektion der diese Gegend versorgenden Lendenanschwellung und der 
darfiber gelegenen Partien (Dorsalmark). 

Fragen wir uns nun, welcher Krankheitsprozess im Rfickeumark 
dem Fall zugrnnde liegt, so kbnnten wir zunachst an eine akute My¬ 
elitis denken, doch kann es sich schwerlich um eine solche handeln, 
da eine Rfickenmarksentzundung, auch wenn es sich um die ganz 
akutesten Formen handelt, imrner einige Stunden braucht, bis sie ihre 
Hohe erreicht und mit mehr oder weniger hohem Fieber einhergeht, 
ausserdem Prodromalsymptome selten vermissen lasst. Eine Polio¬ 
myelitis anterior acuta komint wegen des Vorhandenseins von Blasen-, 
Mastdarm- und Sensibilitatsstorungen, sowie der Fieberlosigkeit kaurn 
in Betracht. Eine Polyneuritis lasst sich wegen des Mangels an 
Fieber, der Schmerzen und der EaR. ebenfalls ausschliessen. Von 
einera Tumor med. spinal, konnte im vorliegenden Falle ganz Abstaud 
genommen werden. Eine Meningealblutung tritt zwar auch plbtzlich 
ein, doch wiegen hier Reizungserscheinungeu, wie Sclnnerz, Muskel- 
zuckungen usw., vor, welche in unserem Falle nicht vorhanden waren. 

Wir kommen daher in Berfieksichtigung der Auamnese und des 
apoplektischen Beginns der Erkrankung zu der Diagnose einer Blutung 
in die Rfickenmarkssubstanz, und zwar, wie Herr Professor Dr. Eicli- 
horst bei der klinischen Vorstellung des Falles hervorhob, einer sog. 
„spontanen Hamatomyelie w , da die Anamnese keinerlei Anhaltspuukte 
ffir das Zustandekommen der Blutung gab und es nicht angangig er- 
scheint, das vor Jahren erlittene Trauma des Patienten zur Erklarung 
heranzuziehen. Was den Sitz und die Ausdehnuug des Blutherdes 
betrifft, so konnte die obere Grenze desselben im unteren Brustteile 
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des Rfickenmarks, etwa dem 6.—7. Brustwirbel entsprecbend, bestimmt 
werden, da die Muse, erectores trunci in ihrer Motilitat gestort, die 
oberen Extremitaten jedoch vollstandig iutakt geblieben waren; die 
untere Grenze dtirfte sich bis etwas liber die Lendenanscbwellung er- 
strecken. Wir haben es also mit einer Blntung zu tun, die haupt- 
sachlich die Pyramidenbahnen der linken Halfte der Medulla spinalis 
betroffen hat. Eine Beteiligung der grossen motorischen Ganglien- 
zellen ist auszuschliessen, da keine Atrophien aufgetreten sind. 


Ein Fall Ton spontaner Blutung in den Lnmbaiteil des 
Ruckenuiarks. 

Es handelt sich um einen Patienten, der im August 1892 fur 
einige Wocben auf die Privatabteilung der medizinischen Universitats- 
klinik zur Aufnahme gelangt und bei dem die Residuen einer vor 
zwei Jahren durcbgemachten spontanen Hamatomyelie nachzuweisen 
waren. 

Da ein Zeitraum von nunmebr 14 Jahren seit dem Beginn der 
Erkrankung verflossen ist und der Patient (der selbst Arzt ist) Notizen 
dartiber gemacht hat, und es uns moglich war, infolge des Entgegen- 
kommens des Patienten jetzt einen genauen Status wieder aufzunehmen, 
so ist diese Beobacbtung fur die Kenntnis des Verlaufs der spontanen 
Hamatomyelie um so wertvoller. 

In Nachstehendem geben wir die Anamnese und Krankengeschichte 
im wesentlichen nach den eigenen Aufzeichnungen des Patienten wieder 
und fugen einen genauen Status praesens bei. 

Dr. med. E. H., 42 Jahre alt, prakt, Arzt aus Mannedorf (Kt. 
Ztirich) wurde am 9. August 1892 auf die Privatabteilung der medi¬ 
zinischen Universitatsklinik aufgenommen. 

Anamnese und Krankengeschichte. 

Der Grossvater des Patienten wurde tot auf dem Felde aufgefunden, 
er soil an einera Hirnschlagfluss gestorben sein. Der Vater starb eben- 
falls plfitzlich im 65 . Lebensjahre an Gehirnapoplexie, nachdem er einige 
Jahre vor seinem Tode an starken Schwindelanfallen gelitten. Patient 
selbst war bis zu seiner jetzigen sebweren Erkrankung immer gesund und 
von kraftiger Konstitution, in seinen Jugendjahren ein eifriger Turner. 
Auch grOssere Strapazen einer anstrengenden Landpraxis wurden 
ohne jeden nachteiligen Einfluss auf seinen Gesundheitszustand ertragen. 

Yenerische Affektionen oder sonstige Infektionskranklieiten (ausser 
Morbillen als kleines Kind) hatte Patient nie durchgemacht. Erscheinungen 
von Herz- oder Gefilsserkrankungen lagen niemals vor. Exzesse in Baccho 
selten. Eine besondere Neigung zu irgend welchen Blutungen war nicht 
aufgefallen, auch waren nie Hamorrhoiden vorhanden. 
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Im Juni 1890 machte Patient eine Bergtur ins Berner Oberland, 
dieselbe dauerte 7 Stunden und war sehr beschwerlich; am Abend der Tor 
war Patient ungewohnt matt und mttde, er verspttrte, was ihn etwas be- 
unruhigte, ein eigentttmliches, bisher noch nicht beobachtetes Gefttkl von 
Schw&che im Rttcken, das sich aber bald nach dem zu Bette Geken wieder 
vollst&ndig verlor, so dass am nttchsten Morgen eine weitere 2tagige Tur 
angeschlossen wurde, die der Patient ohne jegliche auffallige Beschwerden 
ausftthren konnte. Ahnliche Erscheinungen traten dann im Oktober des- 
selben Jahres auf nach bloss 2 V 2 s lhndigem Spaziergang auf guter Strasse. 
Es stellte sich wieder ein auffallend starkes Ermttdungsgeftthl ein, das 
nach etwa 1 l l 2 stttndiger Ruhe jedoch spurlos verschwand. 

In der Nacht vom 24. auf den 25. Dezember 1890 musste Patient 
einen schweren Forceps bei einer Geburt ausftthren, ohne sich dabei in- 
des besonders stark kttrperlich anzustrengen. Um Mitternacht ging er 
gesund zu Bett und ftthlte sieh auch am folgenden Morgen beim Erwachen 
nach einem recht guten Schlaf ganz wohl. Aufgefallen ist ihm nur, dass, 
nachdem er das Bett verlassen, die Urinentleerung trotz starken Dranges 
nicht ganz so prompt erfolgte wie sonst, sondern sich etwas verzttgerte. 
Etwa 1^2 Stunden spttter verliess Patient seine Wohnung, um einige 
Patienten zu besuchen, die in dem benachbarten, etwa 20 Minuten ent- 
fernten Dorfe wohnten. Zwei Besuche hatte er bereits gemacht, der dritte 
gait der in der vergangenen Nacht Entbundenen. Hier nun bttckte 
sich Patient, um das Thermometer in die AchselhOhle der auf einem etwas 
niedrigen Bett liegenden Wdchnerin einzuftthren; dabei spttrte er pltttz- 
lich einen heft-igen stechenden Schmerz in der Lendenwirbelsftule, er 
konnte sich nicht mehr aufrichten und liess sich schnell auf einen nahe- 
stehenden Stuhl nieder. Es wurde ihm schwarz vor den Augen, kalter 
Schweiss trat auf seine Stirn und er glaubte, sofort Exittis machen zu 
mttssen. Ob er vorttbergehend das Bewusstsein verloren hatte, kann er 
sich nicht mehr genau entsinnen. Gleich nach dem Schmerz, der ttb- 
rigens bald nachliess, hatte er ein eigenttimliches Geftthl von wellenartiger 
Bewegung, welche von den Fttssen nach oben bis ungefahr zur Nabelhori- 
zontale autstieg. Als er die Beine, welche auf dem Fussboden nach vorn 
gestreckt waren, anzuziehen versuchte, vermochte er dieselben nicht zu bc- 
wegen, sie waren total gelakrat. 

Nachdem sich Patient etwas von dem ohnmachtahnlichen Anfall er- 
holt hatte (man reichte ihm ein Glas Wein), wurde er per Wagen nach 
Hause befttrdert und dort sofort ins Bett gelegt. 

Zwei befreundete Kollegen wurden schnell herbeigerufen; sie diagnosti- 
zierten ttbereinstimmend eine Rftckenmarksblutung. 

Man applizierte lttngs der Wirbelsttule rechts und links eine An- 
zahl blutiger Schrttpfkttpfe. Nach 2 Tagen wnrde Herr Professor 
Huguenin aus Zttrich zur Konsultation zugezogen, der auch die Diagnose 
auf eine spontane Blutung in den Lumbalteil des Rttckenmarks stellte. Der 
damalige Status war kurz folgender: 

42jtthriger grosser, kraftiger Mann von gutem Erntthrungszustande 
und entsprechender Muskulatur. Sensorium vollkommen frei. Keinerlei 
Storungen von seiten des Gehirns und seiner Nerven. Innere Organe 
ohne wesentlichen Befund. Keine sichtbaren Verttnderungen der Wirbel- 
situle. Oberextremitiiten motorisch und sensibel normal, ebenso die 
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Reflexe. Es bestad eine totale schlaffe Lfihmung beider Beine sowie 
Lahmung der Blase und des Mastdarms. Sensibilitatsstdrungen beider- 
seits nachweisbar bis ungefahr zur Nabelhfihe und zwar starke Herab- 
setzung der Schmerzempfindung — Nadelstiche und selbst Durchstechen 
grfisserer Hautfalten wurden nicht empfunden. 

Es bestand ferner perverse Temperaturempfindung, indem kalte Gegen- 
stande deutlich als warm geftthlt wurden. 

Der Tastsinn war gut erhalten, selbst ganz leise Berfihrungen wurden 
genau empfunden und richtig lokalisiert. 

Haut- und Sehnenreflexe vollkommen erloschen. 

Da ein langeres, schweres Krankenlager in sicherer Aussicht stand, 
entschloss sich Patient zum Eintritt ins Schwesternhaus „Zum Roten Kreuz w 
in Zttrich, wo er 8 Tage nach dem Beginn seiner Erkrankung, am 8. Januar 
1891, Aufnahme fand. 

Inzwischen wurde die Blase wegen Retentio urinae regelmassig kathete- 
risiert und_ der Stuhl durch Rizinusfil beffirdert. 

Die Uberffibrung des Patienten von seinera Wohnorte nach dem 
Krankenhaus (Rotes Kreuz, Zurich) erfolgte in einem Krankenwagen und 
dauerte 2V 2 Stunden bei einer Kalte von minus 14°. Wahrend der Fahrt 
fror Patient stark trotz heisser W&rmflaschen und warmer Woll- und 
Federdecken. In der Nacht nach seiner Ankunft in Zttrich stellten sich 
Schfittelfrfiste mit hohem Fieber ein. Es wurde am folgenden Tage eine 
linksseitige Pneumonie nachgewiesen. Delirien, grosse Prostration, scklechter 
Puls. Die Pneumonie kritisierte schon am 3. oder 4. Tage und kam zur 
Abheilung. 

Weiterhin cntwickelte sich nun eine rasch zunehmende Atrophie der 
Muskulatur der Unterextremitaten. Infolge des Katheterismus trat eine 
Cystitis auf, die erfolgreich mit BorsaurespOlungen behandelt wurde. Der 
Stuhl wurde durch verschiedene Laxantien und spater durch regelmassige 
Einlaufe reguliert. 

Auffallend rapid bildete sich etwa von der dritten Krankheitswoche 
ab ein schwerer tiefer Decubitus fiber der Kreuzbeingegend und den 
beiden Trochanteren aus, trotzdem vom ersten Tage der Erkrankung an 
alle Vorsichtsmassregeln angewendet wurden (anffinglich spirituose 
Waschungen, dann Liegen auf Wasserkissen etc.). Die Gangrfin zerstfirte 
Haut, subcutanes Fettgewebe, Muskulatur und Fascien bis auf das Periost 
in grosser Ausdehnung. 

Yon dem Decubitus aus erfolgte eine schwere Sepsis mit Temperaturen 
fiber 40°. 

Die kraftige Konstitution des Patienten tiberwand schliesslich dieselbe 
und nun konnte erst zur eigentlichen Behandlung der Lahmungserschei- 
nungen geschritten werden. 

Eie elektrische Untersuchung ergab vollstandige Reaktionslosigkeit der 
Muskulatur auf galvanische Strbme noch zu einer Zeit, als schon leichte 
willkfirliche Bewegungen der Beine mbglich waren. 

Das linke Bein machte betreffs Wiederherstellung der Motilitat bessere 
Fortschritte als das rechte. 

Neben einer elektrischen Behandlung wurde eine Massagekur der 
Beine, des Bauches und des Rfickens eingeleitet und dieselbe 8 Monate 
fortgesetzt 
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Anfang Oktober 1891 konnte Patient zum ersten Mai stehen 
und einige Schritte weit bei leichter Untersttttzung des reckten Arms 
gehen. 

Im Verlauf der letzten Monate hatte sich ein starkes, auf grOssere 
Distanz leicht hOrbares Knarren bei Beugung und Streckung der Beine in 
den Kniegelenken eingestellt. Man hatte an GelenkverUnderungen, wie 
solche bei Arthritis deformans vorkommen, gedacht. 

Damals wurde auch schon eine Verkttrzung des linken, besser beweg- 
lichen Beiues um ca. 2 cm konstatiert, ohne dass man sich aber die Ur- 
sache naher ausgesprochen hatte. 

Massage und Galvanisation wurden noch den ganzen Winter (1891 
bis 1892) hindurch fortgesetzt. 

Bei dem Austritt aus dem Krankenkaus (Rotes Kreuz, Zurich) im Mai 
1892 war Patient imstande, etwa 60—80 Meter weit zu gehen bei stark 
vornttbergebeugter Korperhaltung und gestutzt auf 2 Stocke. Patient ging 
nun auf ca. 5 Wochen nach Baden bei Zurich, urn Thermalbader zu ge- 
brauchen und die Massage fortsetzen zu lassen. 

Nach seinem Wohnorte zurUckgekehrt machte er tUglich vorsichtige, 
nicht bis zur vOlligen Ermtidung ftthrende Gehttbungen, — im Ubrigen 
keine weitere Behandlung. 

Am 9. August 1892 wurde Patient auf die Privatabteilung der medi- 
zinischen UniversitUtsklinik in Zurich aufgenommen, woselbst er bis zum 
25. August verblieb. 

Der damals hier auf der Klinik aufgenommene Status stimmt mit dem 
im vorgehenden geschilderten Ubcrein. 

Der Patient, der ausser seiner Hilfslosigkeit, bedingt durch die Parese 
beider Beine, keinerlei weitere Klagen Uusserte, war bei gutem subjek- 
tivem Befinden. 

Haut- und Sehnenreflexe wieder deutlich nachweisbar; ParUsthesien 
bestehen noch in derselben Weise wie zu Beginn der Erkrankung. Taub- 
heit, Sell were und leichtes Brennen in der Haut der Unterextremitaten. 

Appetit, Verdauung und Scblaf stets gut. 

Die Obstipation wurde mit den verschiedensten Laxantien und spater- 
hin durch Klysmata bekiimpft. 

Der Katheterismus der Blase konnte schon im 3. Monat des Kranken- 
lagers (Ende Mitrz 1891) ausgesetzt werden. Die Blasenfunktion besserte 
sich schon damals so weit, dass Patient den Urin wieder willkUrlick ohne 
Anstrengung zu entleeren imstande war. Das bei jeder Miktion entleerte 
Urinquantum war aber gering; es betrug selten melir als 2 Deziliter. 
Der Harndrang weekte auch den Patienten regelmiissig im Schlafe; 
hOchst selten kam es vor, dass er den Urin wiihrend der Nacht unter sich 
gehen liess. 

Eine medikamentose Therapie der RUckenmarksaft'etion selbst fand 
niemals statt. 

Trotz Aussetzen jeder Behandlung nahm die Muskelkraft der Beine 
im Verlauf der Jahre stetig, wenn auch langsam zu. Patient vermochte 
immer weitere Distanzen zurttckzulegen. Auch geistige Anstrengungen 
wurden gut ertraLren. 

Im Jahre 1897, also 5 Jahre nach seiner Entlassung aus dem Kranken- 
hause machte Patient eine dreiwOchentliche Badekur im Bad Pfiiffers 
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dnrch, dann fblgte eine zweite solche Ear im J&hre 1902 and diese9 
Jabr (1904) eine dritte in Baden bei Zurich. Neben dem Gebrauch der 
Bader wurde jedesmal taglich massiert. Der Erfolg dieser Kuren war nie 
ein unmittelbarer und auffallender, aber doch hatte Patient den Eindruck 
bekommen, dass diese jedesmal der spontanen langsam fortschreitenden 
Besserang einen erneaten Impals gaben. 

Bei einer an dem Wohnort des Patienten vorgenommenen Unter- 
suchung konnten wir nonmehr kurz folgenden Befund erheben. 

Es ist seither, namentlich was die Motilit&t anbelangt, keinc bedeutende 
Besserung eingetreten. Patient kann sich bei stark vornflbergebeugter 
Kdrperhaltung nur sehr mtthsam auf 2 StOcke gesttttzt ira Zimmer be- 
wegen. Das linke Bein ist besser beweglich als das rechte, es ist aber 
2 cm ktkrzer als dieses. An beiden Knieen bestehen Verdickangen der 
Knochen, fthnlich wie bei Arthritis deformans, aach leichte Infiltration and 
knorpelharte Verdickung des M. quadriceps feraoris links. Bei 
aktiven Bewegungen ist ein deutliches Knacken ftthl- und hdrbar. Die 
Atrophie der Muskulatur der Unterextremitaten ist nicht weiter fortge- 
schritten. Die Thermoanasthesie reicht bis zum Nabel, Patient em- 
pfindet kalt als warm. Bei der Bertthrung der Haut der Unterextremitaten 
mit stumpfen oder rauhen Gegenstanden hat Patient eine unangenehme 
Empfindung, er vergleicht seine Sensation mit dem Geftlhl, das der 
faradische Pinsel verursacht. Die Schmerz- und Tastempfindung ist tlber- 
all erhalten. Parasthesien bestehen noch in ausgedehntem Mafie 
(Schwere und Taubheit der Beine sowie leichtes Brennen in der Haut 
dieser). Incontinentia urinae besteht nicht, doch muss der Patient beira 
Auftreten von Hamdrang sich beeilen, den Urin zu lassen. Obstipation 
ist immer noch vorhanden, wird aber mit leichten Abfhhrmitteln erfolgreich 
bekampft. 

Der Patellarreflex rechts ist gesteigert, links elier abgeschwacht. 
Fussklonus und Fusssohlenreflex fehlen beiderseits. 

Die Haut der Unterextremitaten ftthlt sich ktihl an und ist leicht 
blaulich verfdrbt, Patient klagt fast stets Qber Kaltegeftthl in den Beinen. 
An den Nageln der Zehen haben sich in den letzten Jahren Verdickangen 
der Hornsubstanz nebst Brttchigkcit derselben eingestellt. Epidermis- 
abschuppung oder abnorme Schweisssekretion hingegcn sind nicht nach- 
weisbar. 

Das Allgemeinbefinden des Patienten ist ein auffallend gutes, 
StOrungen von seiten anderer Organe bestehen nicht. Patient hat sich 
auch vollkommen an seine verminderte Leistungsfahigkeit angepasst und 
versieht seinen Beruf als Arzt (Spezialist), indem er nur Sprechstunden* 
praxis austibt. — 

Der plotzlich auftretende heftige Riickenschmerz und die sofort 
folgende Paraplegia inferior bei vorherigem Wohlbefinden sprechen 
auch in diesem Falle fiir eine spontane Hamatomyelie. Als Ursache 
konnte man den Tags zuvor ausgefuhrten Forceps heranziehen, obwohl 
sich Patient dabei durchaus nicht angestrengt haben will. 

Trotz der Schwere der Affektion und der reichlich vorhandenen 
Komplikationen (Pneumonic, ausgedehnter Decubitus' und Sepsis) kam 
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der Patient mit dem Leben day on; wir haben also Gelegenheit, bier 
die (relative) Ausheilung einer schweren Hamatomyelie zu beobaehten. 

Es bestehen zwar zur Zeit noch intensive Storungen in der Moti- 
litat, doch kann sich der Patient immerhin eine kleine Strecke weit 
selbstandig fortbewegen und seinem Berufe obliegen. 

Die Dissoziation der Sensibilitatsstorung, die Grelenk- und Nagel- 
veranderung, sowie die vasomotorischen Storungen nebst der Atrophie 
weisen uns auch in dieser Beobachtung wiederum auf die Ahnlichkeit 
dieser restierenden Symptome mit der Syringomyelic hin, und man 
wird vielleicht nicbt zu weit geben, wenn man annimmt, dass an Stelle 
der Blutung sicb eine H5ble gebildet bat, die die geschilderten Sym¬ 
ptome hervorruft. 
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Die Atiologie, Klinik und pathologische Anatomie der 
spontanen Rttckenmarksblutung. 

Atiologie. 

Wir wollen bei der Besprechung der Atiologie der Ruckenmarks- 
blutung yorausschicken, dass das Gebiet der traumatischen und sekun- 
daren Hamatomyelie auch hier nicht berucksichtigt wird. 

Man ware leicht zu der Annahme geneigt, dass die spontane 
Hamatomyelie in Bezug aut ihre Atiologie eine gewisse Analogic mit 
der Encephalorrhagie zeige. Wie wir sehen werden, haben diese beiden 
Erkrankungen wohl einige Ahnlichkeit beziiglich der Gelegenheits- 
ursachen, jedoch ist das ursachliche Moment bei beiden nicht das 
gleiche. 

Die Haemorrhagia cerebri ist ein relativ haufiges Vorkommnis, 
die Apoplexia medullae spinalis spontanea gehort zu den allerseltensten 
Erkrankungen. Die haufigste anatomische Ursache der Hirnblutung 
ist die sklerotische Gefassveranderung; im Rlickenmark ist dieser Pro- 
zess bis jetzt nur ausserst selten gefunden worden. Nur Liouville 
(Beob. I, 20) will in seinem mitgeteilten Fall von Hamatomyelie miliare 
Aneurysmen der Riickenmarkgefasse gefunden haben. Auch sonst 
stehen die Blutungen, in welchen Gefassveranderungen dieser Art im 
RUckenmark beschrieben werden, nur vereinzelt da. In neuerer Zeit 
hat Heboid 44 ) eine Beobachtung mitgeteilt, wonach er bei einem 
jungen Madchen Aneurysmen der kleinsten Riickenmarkgefasse als 
zufalligen Sektionsbefund antraf. 

Die Encephalorrhagie endlich tritt wie bekannt vorwiegend bei 
alteren Personen ein, deshalb auch die Haufigkeit der Gefassverande¬ 
rungen. 

Stellen wir die Falle des gesammelten und eigenen Beobachtungs- 
materials von spontaner Hamatomyelie dem Lebensalter nach zusammen, 
so verteilen sich die Falle folgendermassen: 
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Beobachtung I, mit Sektion: 
Vom 0.—10. Lebensjahr 1, 

, 11 .- 20 . „ 6 , 


Beobachtung II, ohne Sekt.: 
vom 0.—10. Lebensjahr 0, 

* 11.-20. „ 5, 


„ 21.-30. „ 11, 

n 31.-40. „ 5, 

„ 41.-50. „ 1, 

n 00. „ 2, 

„ 61.-70. „ 4, 


n 21.-30. „ 11, 

n 31.-40. „ 7, 

» 41.-50. „ 3, 

„ 51.-60. „ 0, 

» 61.—70. „ 2. 


(In 5 Beobachtungen, 2 mit Sektion, 3 ohne Sektion, ist das Alter 

nicht angegeben.) 


Demnach waren die jungeren Jahre, und zwar das 2. und 3. Dezennium 
in beiden Beobachtungsreihen bevorzugt. 

Was das Geschlecht anbelangt, so iiberwiegen die Manner bedein¬ 
tend. Unter den Beobachtungen I sind 10 Frauen und unter den 
Beobachtungen II nur 2 Frauen. (Bei einem Kind der ersten Reihe 
ist das Geschlecht nicht genannt.) 

Wir haben in dieser Altersstatistik gerade das entgegengesetzte 
Resultat wie bei der Birnblutung, da bei letzterer die Disposition mit 
dem Alter stetig zunimmt. 

Die mit Blutdrucksteigerung einhergehenden Krankheiten, wieHerz- 
hypertrophie, chronische Nephritis, treffen wir haufig als Ursache der 
Encephalorrhagie, auffallenderweise scheinen diese Erkrankungen nach 
den bisherigen Erfahrungen bei der Atiologie der Hamatomyelie keine 
Rolle zu spielen, da wir sie nie finden. 

Gelegenheitsursachen aber, wie psychische Erregungen (Freude, 
Zorn, Schreck etc.), reichliche Mahlzeiten u. a. begilnstigen auch das 
Auftreten von Rtickenmarksblutungen, wie die Beobachtung von Webber 
(Beob. II, 2) beweist. Diese Umstande fuhren zu einer Erhohung des 
Blutdrucks, die sklerotisch veranderten Gefasse des Cerebrums zer- 
reissen iufolge dessen und fuhren zu einer Hirnblutung; bei der Hamato¬ 
myelie wird wohl der gleiche Vorgang stattfinden, nur kennen wir bis 
jetzt die Gefiissveranderungen nicht. 

In erster Linie werden starke korperliche Anstrengungen als Ur- 
sachen der Hamatomyelie angeflihrt, wie in den folgenden Beobach¬ 
tungen (Beob. I: 1, 13, 14, 24, 26 und Beob. IT: 3, 4, 6, 9, 21, 23, 25, 
28). Der Begriff der Cberanstrengung ist selbstverstiindlieh kein ab- 
geschlossener, verschiedene Autoren (namentlich Minor) rechnen der- 
artige Fiille zu der traumatischen Form der Hamatomyelie. Wir 
glauben aber in den genannten Fallen den Begriff „traumatisch tt ein- 
schranken zu miissen, denn bei alien angeftihrten Beobachtungen han- 
delte es sich um Arbeiten und Verrichtungen, die die betreffenden In- 
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dividuen zu leisten gewohnt waren; aus welchem Grunde dann die 
Blutnng entstand, entzieht sich unserer Kenntnis. Oppenheim 97 ) 
erwahnt in seinem Lehrbuch einen Soldaten, bei welchem eine Blutung 
beim Cben der gewohnlichen Handgriffe mifc dem Gewehr sich ent- 
wickelte. Auch von den Encephalorrhagien wissen wir, dass sich diese 
haufig nach schwerer Arbeit einstellen, ohne dass wir diese Falls ohne 
weiteres zu den traumatischen Hirnblutungen zahlen. 

Die Frage, ob traumatische oder spontane Hamatomyelie anzu- 
nehmen ist, gewinnt wegen der Unf&llgesetzgebungen noch grosses 
praktisches Interesse; in solchen Fallen wird man aber, wie auch bei 
anderen Erkrankungen, den Begriff des Trauma etwas laxer fassen, 
wenn auch theoretische Uberlegungen dagegen spreehen. 

Interessant ist dagegen die Thatsache, dass nach Uberanstrengung 
bei Tieren (Pferde und Hunde) Hamatomyelien beobachtet wurden 
(Trasbot 119 ) und Schlesinger 107 )). 

Weiter nimmt man an, dass nach Unterdruckung habitueller Blu- 
tungen, vor allem menstrueller, dann auch hamorrhoidaler auf kolla- 
teralem Wege durch Fluxion Blutungen in die Rtickenmarksubstanz 
erfolgen konnen. Am eklatantesten ist wohl der Fall von Levier 
(Beob. I, 16). Aber auch in den Beobachtungen I, 23 und II, 21 (in 
Verbindung mit Uberanstrengung) und in unserem eigenen Falle Nr. 1 
ist eine Beziehung mit der Menstruation nicht von der Hand zu weisen. 
Wenngleich ein sicherer Beweis fQr den Zusammenhang der Hamato¬ 
myelie mit der Menstruation noch nicht erbracht, so ist doch bei der 
Gesamtzahl von 12 Frauen mit Hamatomyelie bei 5 Fallen das Zu- 
sammentreffen mit der Menstruation recht auffallig. Man suchte in 
der (menstruellen) Gefassaufregung die Ursache zu erkennen. 

In 3 Fallen (Beob. I, 12, I, 25, I, 31) finden wir angegeben, dass 
eine Hamatomyelie wahrend der Schwangerschaft oder im Wochenbett 
auftrat; bei beiden Zustanden werden aber machtige Anforderungen an 
das Gefasssystem gestellt und Encephalorrhagien sind bei diesen Zu¬ 
standen nichts allzu Seltenes. 

In den Beobachtungen I, 28 und II, 2 wird Erkaltung als Ursache 
der Rtickenmarksblutung angeschuldigt (in dem letzt.genannten Falle 
in Verbindung mit psychischer Erregung); in wie weit dieser Faktor 
aber wirklich zu einer Hamorrhagie fuhren kann, entzieht sich unserem 
Urteil solange wir iiber den Begriff Erkaltung nicht aufgeklart sind. 

Dass zwei Momente zusammenwirken, sehen wir ebenfalls in der 
Beobachtung II, 4, wobei ein angestrengter Ritt bei grosser Hitze zur 
Blutung ftohrte. Thermische Einfliisse spielen ferner noch eine Rolle 
bei Beobachtung H, 27 und II, 29, einmal als kaltes Bad und das 
zweite Mai als kalte Dusche auf den Riicken. Exzessive Onanie soli 
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in der Beobachtung I, 21 die Hamatomyelie verursacht haben, und 
Oppenheim berichtet in seinem Lehrbucb von einem Fall anschliessend 
an Coitus. Von der Gehirnblutung ist ja bekannt, dass sie nach sexuellen 
Exzessen haufig auftritt, wir batten also bier wieder eine Analogie in 
den Gelegenheitsursachen beider Krankheiten. 

Critchet et Curling (Beob. I, 10) geben in ihrer Beobachtung 
„Gicht a als Ursache der Hamatomyelie an; bei der Haufigkeit der 
Gichterkrankungen ware es aber auffallig, wenn ein wirklicher Zu- 
sammenhang bestande, dass noch nicht mehr Falle beschrieben sind, 
zumal die Gicht oft genug als Gelegenheitsursache der Hirnblutungen 
genannt wird. Vorausgegangene Influenza bezeichnet Determann 
(Beob. Ilf 8) in seinem Fall als das atiologische Moment der Hamato¬ 
myelie, da aber sein Patient sich inzwischen einige Tage vollkommen 
wohl befunden und gearbeitet hatte, so darf die Influenza als Ursache 
wohl angezweifelt werden. Der Status gastricus bei einem Patienten 
mit chronischer Malaria (Beob. I, 11), den Trier als Ausgangspunkt 
der Blutung bezeichnete, ist vielleicht nur ein zufalliges Zusammen- 
treffen, weil bei einem 33jahrigen Mann eine leichte Verdauungs- 
storung nicht zu so schweren Veranderungen fuhren wird, viel eher 
konnte die vorausgegangene Malaria Gefass veranderungen veranlasst 
haben. 

Wir wollen zugeben, dass der von Williamson (Beob. I, 29) an- 
geftihrte Fall von Hamatomyelie nach Lues besser den sekundaren 
Formen der Ruckenmarksblutung zugerechnet wird, wir haben ihn aber 
nur deshalb hier aufgenommen, weil er in alien ubrigen Zusammen- 
stellungen figuriert. Wiederholt finden wir die Bemerkung, dass die 
Patienten Trinker waren; die destruierende Wirkung des Alkohols setzt 
ja die Widerstandsfahigkeit des Individuums selbst oder die der Gefasse 
herab. Alkoholiker erkranken frfihzeitig an Arteriosklerose. 

Bei den tibrigen hier nicht besprochenen Fallen von spontaner 
Hamatomyelie, die die grosse Mehrzahl bilden, ist keine Ursache zu 
ergrtlnden, es sind also die spontanen Hamatomyelien in engerem 
Sinne, oder besser gesagt, diejenigen Falle, deren Atiologie uns noch 
vollkommen unbekannt ist. 

Sekundare Hamatomyelien finden wir bei den hamorrhagischen 
Diathesen, wie Purpura, pernizioser Anamie u.s.w., ebenso im Gefolge 
des Typhus abdominalis und exanthematicus; auch hier wissen wir 
nichts Bestimmtes fiber die Ursache der Gefassruptur. Oppenheim 
zitiert einen Bluter, der bei dem Versuch, ein hohlgelegtes Stfick Holz 
durchzutreten, eine Hamatomyelie bekam. Es bleibt uns demnach 
nichts Anderes fibrig, so lange es nicht gelingt, in diesen Fallen Ge- 
fassveranderungen nachzuweisen, also doch eine abnorme Bruchigkeit 
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— sei es angeboren, sei es erworben — anzunehmen. In Zukunft 
musste trotz der bisherigen Misserfolge das Hauptgewicht der ana- 
tomischen Untersuchung (besonders in frischen Fallen) auf die Gefasse 
gelegt werden, vielleicht dass man doch nocb Gefasserkrankungen 
findet 


Symptomatologie. 

Wie aus unserer Zusammenstellung der Falle von spontaner Hama¬ 
tomyelie hervorgeht, treten Prodrome selten dabei auf und sind dann 
meist unbedeutend und kurz. Unter den 63 Beobachtungen fanden 
sich nur 20, bei welchen Vorboten mehr oder weniger vorhanden waren; 
sie wurden als Rttckenschmerzen, Steifigkeit der Wirbelsaule, Ziehen 
im Kreuz wahrgenommen. Auch Brennen in der Brust und zwischen 
den Schulterblattern, sowie Gtlrtelgeflihl um den Leib, ausstrahlende 
Schmerzen oder Taubheit und Schwere in den Extremitaten sind be- 
obachtet; in einzelnen Fallen traten Ameisenkriechen und Zuckungen 
in den Muskeln ein. Diese Prodromalsymptome lassen sich auf eine 
Hyperamie des Rtickenmarks oder seiner Haute beziehen. Erbrechen 
trat als Prodrom niemals in die Erscheinung, dagegen in einem Fall 
(Beob. I, 30) starke Cbelkeit Schwindelgeftihl wurde nur zweimal kon- 
statiert und zwar in den Fallen von Determann (Beob. II, 8) und 
Laehr (Beob.II, 19). In den wenigen Fallen, in welchen die Patienten 
das Bewusstsein verloren, war die Ohnmacht nicht als Prodrom, son- 
dern bereits als Symptom einer eingetretenen BlutuDg zu deuten und 
wurde durch den heftigen Schmerz ausgelost, wie es die Beobachtungen 
von Raymond (Beob. II, 14) und unsere eigenen, Nr. 3 und Nr. 4, 
deutlich zeigen. Der heftige, plotzlich einsetzende Schmerz in Verbin- 
dung mit sofort auftretenden Lahmungserscheinungen scheint (iberhaupt 
das charakteristischste und konstanteste Symptom der spontanen Hamato¬ 
myelie zu sein; er war in 30 Fallen (47,3 Proz.) vorhanden. Seine 
Starke wechselte von der grbssten Heftigkeit — so dass, wie bereits 
erwahnt, die Patienten das Bewusstsein dabei verlieren — bis zu 
leichten Stichen im Rticken. Bei kleinen zentraien Hamorrhagien fehlt 
der Schmerz oft vollstandig, jedoch lasst sich aus der lntensitat des 
Schmerzes nicht auf die Grosse des Blutergusses schliessen, da selbst 
umfangreichere Blutungen schmerzlos eintreten, ja sogar im Schlafe 
erfolgen konnen, wie es die Falle von Colin (Beob. I, 14), Marinesco 
et v. der Stricht (Beob. II, 11) und Minor (Beob. 11, 18) veranschau- 
lichen. Fast immer entspricht der Schmerz dem Sitze der Hamorrhagie, 
er wird entweder im Rticken selbst oder neben der Wirbelsaule, z. B. 
am Halse versptirt, oder als ein zusammenschniirendes Gefuhl um die 
Brust empfunden. 
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Entweder lasst der Schmerz sofort mit eingetretener Lahmung 
nach, oder aber er dauert nur einige Stunden, weil, wie man vielleicht 
annehmen kann, dann die Reizung und Dehnung der Meningen durch 
das aasgetretene Blut abgenommen haben. 

Die Lahmungserscheinungen entwickeln sich in der Mehrzahl der 
Falle ungemein rasch und ihr Intensitatsmaximum ist fast stets gleich 
nach dem Anfall erreicht. Der apoplektiforme Beginn der Lahmung 
ist daher ein Symptom von grosser diagnostischer Bedeutung; denn 
Lahmungen, welche erst nach mehreren Stunden oder innerhalb eines 
Tages ihre grosste Ausdehnung erreichen, sind wahrscheinlich nicht 
durch eine Hamorrhagie verursacht. Dabei muss man absehen von 
denjenigen Fallen, bei welchen nach kurzem Intervall ein neuer Schub 
der Blutung ins Rfickenmark stattfindet, oder wo nach einiger Zeit 
eine entzfindliche Reaktion eingetreten ist und dadurch eine Steigerung 
der Lahmung und der Symptome nach In- und Extensitat erfolgt. 

Die Lahmung ist entweder eine vollstandige oder unvollstandige 
Paraplegie oder eine spinale Hemiplegic oder eine spinale Hemiplegie, 
letztere trat in reiner Form in 3 Fallen auf. Der Symptomenkomplex 
der Brown-Sequardschen Halbseitenlasion liess sich in den Beobach- 
tungen von Hofmann (Beob. II, 6), Determann (Beob. 11, 8), Lepine 
(Beob. II, 27) und in unserem eigenen Fall Nr. 3 deutlich nachweisen. 
Wenn auch diese Falle nicht letal verliefen und die Annahme einer 
Hamatomyelie nur auf genauer klinischer Erwagung beruhte, so weist 
doch Minor 89 ), wohl der beste Kenner der Rflckenmarksblutungen, 
mit Recht die vollig unbewiesene Behauptung von Wagner und Stol- 
per m ) zuriick, die da sagen, „dass man bei Erscheinungen der 
Brown-Sequardschen Halbseitenlasion eine Rtiekenmarksblutung in 
.der Regel ausschliessen konne tt . 

Motilitat und Sensibilitat sind entweder gleichzeitig ergriffen, oder 
die Motilitat ist allein gestort Dass eine Monoplegie einer einzelnen 
Extremitat als Symptom einer Hamatomyelie auftreten kann, illustrieren 
die Falle von Fox (Beob. II, 3) und Weil (Beob. 11,25). Die Extensitat 
von Motilitats- und Sensibilitatsstorungen hiingt naturlich von dem Sitze 
der Blutung ab, doch ist die Ausdehnung der Lahmungen gewohnlich 
eine grossere, als es der Grosse der Apoplexie entsprechen wiirde, da 
infolge des Blutaustrittes die angrenzenden Markpartien nach oben 
und unten gedrangt und dadurch in ihrer Funktion mehr oder weniger 
beeintrachtigt werden. Unsere lokal-diagnostischen Erfahrungen werden 
uns den Sitz der Apoplexie erkenneu lassen, auch die etwas schwierige 
Unterscheidung zwischen Affektionen des Conus medullaris und der 
Cauda equina sind durch die neueren Arbeiten von Oppenheim 97 ) 
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Sohiff 106 ), Raymond 102 ), Schultze U1 ), Koster 53 ), u.s.w. wesent- 
lich gefordert worden. 

Die motorische Lahmung ist fast stets eine flaccide, Reizungser- 
scbeinungen fehlen vollkommen. Die Reflexbewegungen waren in 
den meisten Fallen erloschen, nur in wenigen erhalten oder sogar ge- 
steigert Bedrohliehe Symptome konnen auftreten, wenn sich die mo- 
toriscbe Lahmung auf die gesamte Bauchmuskulatur erstreckt; besteht 
gleichzeitig Bronchialkatarrh, so konnen, da die Expektoration sehr 
erschwert ist, Atmungsstorungen und Erstickungsanfalle auftreten. 

Die Sensibilitatsstorung weist im allgemeinen die gleicbe Ausbrei- 
tung wie die motorische Lahmung auf, doch kann nacb Laehr 61 ) 
bei der Hamatomyelie beztiglich der Empfindungslahmung sowohl 
der syringomyeliti8che wie der Brown-Sequardsche Typus auf¬ 
treten. Bei den der Syringomyelie ahnlichen Formen liegen partielle 
Sensibilitatsstorungen yor, welche streifenformig, nicht scharf umgrenzt 
sind und durch eine Erkrankung des gleichseitigen Hinterhoms be- 
dingt werden: bei der zweiten Form handelt es sich um Empfindungs- 
8torungen an der unterhalb der Lasion gelegenen, gekreuzten Korper- 
seite, wobei die ganze Extremitat, nicht einzelne Teile, total anasthe- 
tisch ist; die Blutung hat aueh die weisse Substanz ergriffen. 

Die zentrale Hamatomyelie Minors*— bei umgrenzten Herden — 
charakterisiert sich klinisch durch Muskelatrophien mit Paresen und 
Thermoanalgesie bei meist erhaltener taktiler Sensibilitat (Pfeiffer). 

Minor stellt folgende Formen auf: 

I. Zentrale Hamatomyelie mit Brown-Sequardschem Anord- 
nungstypus der Anasthesien. 

II. Zentrale Hamatomyelie beider Halften der grauen Substanz, 
wo in den Armen und in den Beinen einfache Paresen ohne 
Atrophien neben syringomyelitischer Dissoziation der Sensi¬ 
bilitat vorhanden sind. 

III. Das Gebiet der Atrophie fallt mit demjenigen der Thermo- 
anasthesie und Analgesie zusammen. 

IV. Kombination der 3 Hauptformen. 

Storungen yon seiten des Mastdarms und der Blase sind ungemein 
haufige Symptome der spontanen Hamatomyelie, sie sind natiirlich 
aueh yon dem Sitze der Blutung abhangig; ist dieser im Sakralmark 
gelegen, so entsteht Incontinentia alyi infolge von Sphinkterenlahmung, 
ist eine oberhalb des Sphinkterenzentrums gelegene Querschnittszer- 
storung vorhanden, so entsteht in der Regel zunachst Retentio alvi 
und weiterhin komrat es dann zu einer mehr oder weniger vollstan- 
digen Inkontinenz. 
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Das Sphinkter- und Detrusorzentrum der Blase wird wohl bei einer 
Lasion im Sakralmark gleichzeitig zerstort, doch kann bei der Inkon- 
tinenz auch nebenbei eine gewisse Retentio vorhanden sein (Ischuria 
paradoxa). 

Die Reflexe — anfangs sehr oft abgeschwaeht oder ganz erloschen 
— konnen aber nach einiger Zeit wieder auffcreten und sogar lebhafte 
Steigerung erfahren in dem Gebiet unterhalb der Lasionsstelle. Dauern- 
des Schwinden der Reflexe tritt zuweilen ein, wenn die Apoplexie im 
Hals- oder Brustteil des Rtickenmarks stattfand. Dass eine Zerstorung 
der grossen Ganglienzellen in den Vorderhornern des Rtickenmarks 
oder der hinteren oder vorderen Wurzeln die Reflexe in den dazu ge- 
horigen Abschnitten des Korpers verschwinden lasst, ist ohne weiteres 
verstandlich und erklart sich aus der Unterbrechung des Reflexbogens. 

Bei einer vollstandigen Zerstorung des Ruekenmarksquerschnitts 
sollen nach Bastian 26 ) die Reflexe fehlen. 

In den seltenen Fallen, wo die spontane Blutung die Vorderhomer 
oder die vorderen Wurzeln des Rtickenmarks zerstort hatte, trat eine 
rapide degenerative Atrophie in den gelahmten Muskeln ein, sowie 
elektrische Entartungsreaktion (eigene Beob. I, 1). 

Von trophischen und vasomotorischen Storungen an der Haut sind 
beobachtet Hyper- und Anhidrosis und vor allem Erhohung der lokalen 
Temperatur (bis zu 2 0 Celsius). Odeme und Exantheme wurden nur 
hochst selten verzeichnet. 

Die hauptsachlichste trophische Stoning bei der Hamatomyelie ist 
jedoch der Decubitus, welcher sich oft erstaunlich schnell entwickelt, 
so dass man von einem spinalen „akuten Decubitus 4 * mit Recht sprechen 
kanu (Samuel). Er zeigt sich zuerst und vornehmlich an den Stellen 
der unteren Kbrperhalfte, mit welcher der geliihmte Kranke aufliegt, 
gewohnlich auf dem Kreuzbein, den Trochanteren, den Fersen, manch- 
mal auch zwischen den Knien, wenn diese gegen einauder drucken. 

Der Decubitus kann selbst durch die sorgfaltigste Therapie nicht 
aufzuhalten sein und eine ganz enorme Ausdehnung erreichen, wie es 
zahlreiche Falle unserer Zusammenstellung illustrieren. Fieber gehort 
im allgemeinen nicht zu den Symptoraen der spontanen Hamatomyelie, 
ja es wird oft gerade als differentialdiagnostisches Symptom zwischen 
akuter Myelitis und Hamatomyelie angeftihrt. Unser eigener Fall 
(Beob. I, 1) zeigt jedoch die interessante Tatsache, dass eine betracht- 
liche Temperatursteigerung im Beginn der spontanen Riickenmarks- 
blutung vorkommen kann. Sogleich nach dem Anfall erreichte bei 
unserer Patientin die Temperatur 40° Celsius, urn am nachsten Morgen 
sogar auf 41,5° Celsius anzusteigen und in 2 Tagen zur Norm zuriick- 
zukehren Das Fieber ist hier als Lokalsymptom aufzufassen, denn 
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man hat bei traumatischer Zerstorung des Halsmarks die Temperatur 
eine ganz aussergewohnliche Hohe erreichen gesehen (bis 44° Celsius). 
Die zahlreichen Experimentaluntersuchungen liber das Verhaltnis der 
Warmeregulation zum Rtickenmark haben zu allseitig anerkannten Er- 
gebnissen noch nicht geftihrt, immerhin steht fest, da9s Verletzung des 
Rttckenmarks je nach der Stelle zu Temperaturerhohung und -erniedri- 
gung fQhren kann (Leyden-Goldscheider 72 ). So scheint Zer- 
storung der oberen Teile der Medulla spinalis Erhohung und solche 
tieferer Teile Erniedrigung der Bluttemperatur nach sich zu ziehen. 

Es waren noch die sog. „oculo-pupillaren Symptome“ zu erwahnen, 
welche in Differenz der Pupillenweite, manchmal mit Verengerung der 
Lidspalte verbunden, in einzelnen Fallen von spontaner Hamatomyelie 
des Halsmarkes beobachtet wurden. 

Das Allgemeinbefinden ist bei Beginn der Erkrankung meist fast 
gar nicht gestort, das Sensoriura wie bereits erwahnt vollkommen frei, 
Schlaf und Appetit oft auffallend gut, nur wurde ofters ein starkes 
Durstgefuhl empfunden. 

Die im weiteren Verlauf der Krankheit auftretenden Symptome 
sind sekundarer Natur, wie von sekundarer Myelitis, dem Decubitus 
mit Sepsis, der Cystitis mit Harnzersetzung und anschliessender Uro¬ 
sepsis herruhrend. Haufig stellen sich auch nach einiger Zeit Hama- 
turie und Albuminurie und selbst Magenblutungen ein. Abgesehen 
von der mehr oder weniger grossen Hilflosigkeit, bedingt durch die 
motorische Lahmung, ist der enorme Decubitus das den Patienten am 
meisten qualende Symptom der spontanen Hamatomyelie. 

Diagnose und Differentialdiagnose. 

Nach den vorausgegangenen Schilderungen der Symptomatologie 
der spontanen Rlickenmarksblutung scheint dieses Kraukheitsbild so 
ziemlich abgegrenzt zu sein, so dass seine Diagnose namentlicb bei 
der reinen Form keine allzu grossen Schwierigkeiten bietet. Immerhin 
muss doch die Differentialdiagnose mit den folgenden Erkrankungen 
in Erwagung gezogen warden. Vor allem ware die Blutung in die 
RQckenmarkshaute (Hamatorrhachis) anzufiihren. Gegenuber der 
Hamatomyelie treten bei der Hamatorrhachis die Reizerscheinungen in 
den Vordergrund, die Lahmungserscheinungen indessen zur5ck. Es 
sind heftige, ausstrahlende und namentlich kribbelnde Schmerzen in 
den gelahmten Gliedern vorhanden, so wie Steifigkeit der Wirbelsaule, 
peripherische Hyperasthesie der Haut, der Muskeln und Muskelspasmen. 

Wenn es auch in den ersten Tagen schwer sein kanu, eine diffe- 
rentielle Diagnose zu stellen, so entscheidet doch sicherlich der Ver- 
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lauf, denn entsprechend der Resorption des Blates in dem Duralsack 
wird im ganzen eine sehr scbnelle Besserung, oftmals ein volliges 
Zurfickgehen der Symptome binnen wenigen Tagen beobachtet; dadurch 
hat die Differentialdiagnose nicht nur theoretisches lnteresse, sondern 
grosse praktische Wichtigkeit wegen der Prognose. 

Es sei nocb darauf hingewiesen, dass die Lumbalpunktion zur Ent- 
scheidung vorgeschlagen wurde (Kilian, Jacoby 89 ), doch ist ihre An- 
wendung bei der Hamatomyelie ein gefahrliches Unternehmen, denn 
dieBeobachtungen Hen neb ergs 89 ) haben gezeigt, dass Blutungen in die 
spinalen Meningen durch die Lumbalpunktion selbsthervorgerufen werden. 
Auch dieexperimentellen Untersuchungen, die Oppenheim vornehmen 
liess, lebrten, dass die Entleerung der Cerebrospinalfliissigkeit durch 
Lumpalpunktion andauernde Hyperamie der Rfickenmarksgefasse zur 
Folge hatten. 

Die akute Myelitis, sogenannte Myelitis apoplectica, kann, 
wenn sie sehr schnell, beispielsweise fiber Nacht auftritt, zu der Ver- 
wechslung mit eiuer spontanen Hamatomyelie ffihren. Leyden 69 ) 
sagt, dass man nicht mit Zuverlassigkeit eine Blutung von einer akuten 
Myelitis oder Myelomalacie unterscheiden konne. Wir mochten jedoch 
Pfeiffer 160 ) Recht geben, der die Skepsis als zu weitgehend betrachtet. 
Denn selbst bei anscheinend akutestem Beginn der Myelitis wird eine 
genau aufgenommene Anamnese ofters pramonitorische Symptome 
irgend welcher Art auidecken. Ferner werden sich in dem Krankheits- 
verlauf einzelne Schiibe unterscheiden lassen und hohes Fieber mit als 
erstes Symptom auftreten. Die Temperatursteigerung zu Beginn ist 
bei der reinen Hamatomyelie sehr selten, spiiter kann sie durch sekun- 
dare Entztindung auch bei einer Blutung sich erklaren lassen. Dass 
dem Fieber als ausschlaggebendes differentialdiagnostisches Symptom 
jedoch nicht allzu hohe Bedeutung beizuraessen ist, zeigt unsere eigene 
Beobaclitung Nr. 1, wo aufflillig hohe Temperatursteigerung zu Be¬ 
ginn vorhanden war (wir sind in der Epikrise und der Symptomato¬ 
logy naher darauf eingegangen und verweisen auf diese Abschnitte). 

Einzelne Autoren vertreten den Standpunkt, dass die Diagnose 
einer spontanen Hamatomyelie nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
ist und man sich in zweifelhaftem Fallen fur eine akute Myelitis ent- 
scheiden soli. Demgegentiber sei auf den Fall Fischer (Beob. 1, 30) auf- 
merksam gemacht, in welchem die Autopsie eine Riickenmarksblutung 
ergeben hatte und die klinische Diagnose auf Myelitis acuta gestellt 
worden war. 

Gegen das noch etwas umstrittene Krankheitsbild der akuten 
Myelomalacie wird ebenfalls die Anamnese und der Verlauf ent- 
scheidend sein, denu sowohl bei der akuten Myelitis als auch bei der 


Digitized by 


Google 



Die spontauen Ruckenmarksblutungen (Hamatomyelie). 


Myelomalacia werden wir im weiteren Yerlaufe selfcen eine so rasche, 
wenn auch nur partielle Besserung der Symptome haben, die durch 
Resorption des Blutergnsses zustande kommt, wie bei der Hamatomyelie, 
die immerhin auch dabei nicht so bedeutend sein wird als wie bei der 
Hamatorrhachis. 

Die Poliomyelitis anterior acuta durfte in einzelnen Fallen 
noch in das Bereich der Differentialdiagnose zu ziehen sein. Oppen- 
heim 97 ) sagt bei der Besprechung dieser Krankheit: „Es ist nicht 
ganz wahrscheinlich, dass die Hamatomyelie im Kindesalter einen der 
Poliomyelitis anterior acuta entsprechenden Symptomenkomplex hervor- 
rufen kann. M Meist wird das Vorhandensein yon Sensibilitats-, Blasen- 
und Mastdarmstorungen und namentlich der auftretende Decubitus 
dagegen sprechen, auch beherrscht bei der Hamatomyelie die Atrophie 
der gelahmten Muskulatur nicht so das Krankheitsbild und wird lang- 
samer eintreten. 

Bekanntlich ist ja die Hamatomyelie gewohnlich von Storungen 
der Hautsensibilitat, hauptsachlich von Schmerz- und Temperatur- 
anasthesie begleitet bei Erhaltensein der Berubrungsempfindlichkeit. 
Dass Ausnahmen davon vorkommen, zeigen in unserer Zusammenstellung 
die Falle von Murawieff (Beob. I, 26), Raymond (Beob. I, 14) und 
Weil (Beob. II, 25). Im ersteren Falle war die Hautsensibilitat ganz 
geringfiigig gestort und nur auf die Hande beschrankt; es hatten die 
taktilen und Schmerzempfindungen mehr gelitten als die Temperatur- 
empfindung. Im Falle Raymonds war eine atrophische Paralyse der 
Extremitaten ohne Storung der Hautsensibilitat vorhanden. Weil sah 
Paralyse eines Beins, wobei weder Storungen der Schmerz- und Tempe¬ 
ra turempfindung noch taktile Anasthesie bestanden. Ebenso beobachtete 
Dr. Giwago 32 ) einen Fall von traumatischer Hamatomyelie, wobei 
er ausgedehnte Paralysen ohne Anasthesie konstatieren konnte. Die 
Abgrenzung der spontanen Hamatomyelie gegenliber der Syringo- 
myelie im Anfangsstadium oder im weiteren Verlauf ersterer beruht 
hauptsachlich auf dem plotzlichen Beginn der Blutung. 

Die Zirkulationsstorungen des Riickenmarks, wie Anamie und 
Hyperamie, konnten eventuell nocli zu diagnostischen Irrtiimern Ver- 
anlassung geben; es wird bei diesen Zustandeu selteu eine primare 
Ursache vermisst werden und die Storungeu von seiten der Medulla 
spinalis sind meist nur voriibergehender Natur; falls sie andauernd 
sind, wird bald Entziindung oder Erweichung der Kiickenmarkssubstanz 
eintreten, die dann das Bild beherrscht; das Wichtigste ware also der 
Nachweis der primiiren Ursache. Bei Lahmuugen infolge von Riicken- 
marksanamie durch Verstopfuug der Bauchaorta werden die Crural- 
pulse vermisst. 
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Die als Folgeerscheinungen von Tumoren der Medulla spinalis 
auftretenden Blutungen fallen nicht in das Bereich unserer Besprechung, 
da es sich dabei um sekundare Hamatomyelie bandelt. 

Tritt eine Hamatomyelie einseitig unter den Erscheinungen der 
Hemiplegie auf, so konnte man anfanglich zur Annahme einer Gehirn- 
erkrankung gelangen. Die Abwesenheit cerebraler Symptome, be- 
sonders das Freibleiben der Hirnnerven etc. wird bald jeden Zweifel 
beseitigen. 

Unter Umstanden kann die Unterscheidung von Hysteric notig 
werden, doch bestehen in der Regel noch andere Zeichen von Hysterie, 
sogenannte bysterische Stigmata. Der Verlauf, das Ausbleiben des 
Decubitus und der EaR dnrfte die Diagnose nicht schwer gestalten. 

Wir sehen demnach, dass bei genauer Berticksichtigung der Ana- 
mnese und der im vorigen Abschnitt geschilderten Symptome die Diagnose 
einer umkomplizierten spontanen Hamatomyelie, namentlich wenn der 
Tod nicht zu schnell erfolgt, keine allzu grossen Schwierigkeiten bietet. 

Der plotzliche Beginn, das Fehlen ausgepragter Prodrome und 
jeglicher peripherischer Reizungserscheinungen, der heftige, mit dem 
Eintritt der Lahmung meist verschwindende Rttckenschmerz, das Er- 
haltensein des Sensoriums und das norrnale Verhalten der Gehimnerven 
werden uns an diesen Krankheitsprozess denken lassen. 

Selbstverstandlich wird das Syraptomenbild der Hamatomyelie stark 
beeinflusst durch den Sitz der Blutung; es kommt hier sowohl die 
Hohe, in welcher die Blutung stattfancf, in Betracht, als auch die 
Lokalisation auf dem Querschnitt; dadurch entsteht das so sehr wechsel- 
volle Krankheitsbild, wie es unsere Zusammenstellung der Falle von 
spontaner Hamatomyelie ergiebt. 

Was den Hohensitz anbelangt, so kann jedes Segment betroffen 
werden, doch sind die Anschwellungen und ganz besonders die Hals- 
anschwellung der haufigste Sitz der Blutung (nach Minor). 

Aus unseren beigefiigten Tabellen ist der Sitz und die Ausdehnung 
der Hamorrhagie aus dem gesammelten Material ersichtlich; wir werden 
in dem Abschnitt fiber pathologiscbe Anatomie noch naher darauf 
eingehen. 

• Die Diagnose des Sitzes einer Rtickenmarksblutung ist meist nicht 
schwer. Oftmals giebt schon der Sitz des Schmerzes oder die Ver- 
breitung des Gtirtelgefiihls um den Rumpf den Ort der Blutung an. 

Zu einer genaueren Lokalisation, insbesondere der Hohendiagnose 
des Krankheitsprozesses werden die Storungen der Hautsensibilitat zu 
verwerten sein. Seiffer 112 ) hat in seiner Arbeit „Zur Segment 
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diagnose der Rftckenmarkskrankheiten M ein einheitliches Sensibilitats- 
schema gegeben. 

Nach Minor wird man eine Blutung in die graue Substanz der 
Medolla spinalis (zentrale Hamatomyelie), namentlich in das Hinterhorn, 
annehmen dUrfen, wenn partielle Empfindungslahmung des Schmerz- 
rmd Temperaturgefuhls vorhanden isi 

Schwieriger fiir die Diagnose gestalten sich die sehr seltenen 
Blutongen in den Conus terminalis. 

Verlauf, Ausgange und Prognose. 

Der Verlauf einer spontanen Hamatomyelie kann sich verschieden- 
artig gestalten. 

In schweren Fallen, die in wenigen Stunden oder Tagen zum Tode 
fuhren, handelt es sich meistens um Blutungen ins Halsmark, und der 
scbnelle letale Ausgang ist durch Zwerehfelllahmun g bedingt. Basche 
Todesfalle kommen aber auch Tor, wenn der Sitz der Blutung in 
einem anderen Teile der Rtickenmarksubstanz sich befindet, obgleich 
ein zum Leben erforderlicher Teil derselben nicht zerstdrt zu sein 
braucht; hier sind es zumal sehr grosse Blutergrisse, welche dann gleich- 
zeitig mit schwerem Shock einhergehen, von dem sich die Patienten 
nicht mehr erholen. 

Plotzlicher Tod trat in den von uns gesammelten Beobachtungen 
nur zweimal ein und zwar in den Fallen von Payen und Weber 
(Beob. I, 4 u. 6). Beide Male war das obere Halsmark Sitz der BIutuDg. 

Daran schliessen sich die Beobachtungen, wo die Krankheit nur 
wenige Stunden dauerte, wie in den Fallen von Gaultier de Cloubry 
und Moynier (Beob. I, 1 u. 12). Uber mehrere Tage hin zogen sich 
die Krankheitsfalle von Grisolle (Beob. 1,6), Virchow (Beob. 1,9), 
Trier (Beob. I, 11), Critchet und Curling (Beob. I, 10), Jaccoud 
(Beob. I, 15), Eichhorst (Beob. 1, 22) und Massot (Beob. I, 21), Diirk 
(Beob. I, 28). Dann folgt eine Reihe von Fallen, bei welchen sich die 
Krankheitsdauer von mindestens einer Woche bis mehrere Monate oder 
sogar einem Jahr erstreckte, bis der Tod eintrat, wie es der Fall Goldt- 
ammer (Beob. I, 23) beweist 

Erfolgt der Tod erst spater, wie wenige Tage nach dem Anfall, 
dann liegt die Ursache in sekundiirer Myelitis, Decubitus, Cystitis und 
Sepsis. 

Leichtere Falle fUhren zur Besserung, selten zur vollkommenen 
Heilung. Es bilden sich dann allinahlich mehr oder weniger rasch die 
einzelnen Symptome zuriick, was jedoch nicht auf eine Regeneration 
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von Nervenfasern zu beziehen ist, sondern weil der Druck auf be- 
nachbarte Nervenbahnen infolge der Resorption des Blutherdes ge- 
rrnger wircL 

Efl ist einigermassen fftr die Hamatomyelie charakteristisch, dass 
die Symptome sehr oft zu einem gewissen Pnnkte ansteigen, spater 
wieder in geringem Grade zuruckgeben nnd dann in bestimmter Form 
und An8dehnung dauernde Veranderungen hinterlassen. 

Das Bild der Querschnittlasion kann sich auf der Hohe des Krank- 
heitsprozesses darbieten, doch sind dies haufig sogenannte Fern- 
symptome — phenomenes de voisinage —, wie sie anfangs durch Shock 
und dann infolge des vom Bluterguss nach aussen wirkenden Druckes 
hervorgerufen werden. 

Da die durch die Zerstorung der Rtickenmarksubstanz verursachten 
Herd- Oder „Kernsymptome u , wie man sie genannt hat, stabil bleiben, 
so restieren fast immer degenerierende Lahmungserscheinungen und 
Sensibilitatsstorungen, die je nach dem Sitz und der Ausdehnung des 
ursprtinglichen Prozesses sehr verschieden sein konnen. 

Die Reflexe, im Beginn der Erkrankung oft erloschen, k5nnen im 
Verlaufe zur Norm zuriickkehren oder als Zeichen absteigender Degene¬ 
ration der Pyramidenbahnen gesteigert sein, zuweilen beobachtet man 
dauerndes Schwinden der Sehnenreflexe, wenn die Blutung ihren Sitz 
im Hals- oder oberen Brustmark hat Wird die Blutung resorbiert 
und sind keine wesentlichen Leitungsbahnen dauernd zerstort, so kann 
der Verlauf der spontanen Ruckenmarksblutung manchmal ein ver- 
haltnismassig gunstiger sein und sogar Heilung eiutreten, wie es wohl 
am evidentesten der Fall von Cruveilhier (Beob. I, 3) darbietet, wo 
bei der Autopsie eine pigmentierte Narbe als Rest einer vor 5 Jahren 
stattgefundenen Hamatomyelie gefunden wurde, von der Patient voll- 
kommen genesen war. 

Bei der Mehrzahl aber der als vollige Heilung beschriebenen Falle 
von spontaner Blutung in die Substanz des Riickenmarks sind bei 
niiherer kritischer Betrachtung entschieden Symptome nachweisbar, 
welche auf eine Meningealaffektion hinweisen, so dass eine grosse Anzahl 
dieser Falle der Meningealblutung zu/.urechnen sind, ftir die dieChancen 
der Heilung vie! gunstiger liegen als fur die Hamatomyelie. 

Minor 82 ) machte zuerst darauf aufmerksam, dass eine zentrale 
Hamatomyelie den Ausgangspunkt fiir einfache Syringomyelie sowohl, 
als aueh fur eine wahre Gliomatose geben konnte. Minors „hamato- 
myelogene w Theorie der Syringomyelie fand Auklang, da auch Fr. 
Schultze und Pfeiffer 111 ) bei ihren Befunden von Hamatomyelien 
bei Dystokien Holden- und Spaltenbildung beobaehteten, die lebhaft an 
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Syringomyelie erinnerten. Auch Schlesinger 109 ) halt in seiner 
Monographic fiber die Syringomyelie far wahrscheinlich, dass die 
Hamatomyelie, wenn sie umfangreicher war und spater zur Resorption 
gelangte, die Veranlassung zur Hohlenbildung abgeben kann. Alle 
diese Beobachtungen beziehen sich bis jetzt nur auf die traumatischen 
Blutungen in das Rftckenmark, und liegt auch vor der Hand noch 
kein sicherer pathologisch-anatomisch untersuchter Fall yon spontaner 
Hamatomyelie vor, der zu einer Syringomyelie gefahrt hatte, so ist doch 
gut denkbar, dass auch die seltenen spontanen Blutungen sich in Bezug 
auf die Genese spinaler Hohlraume genau so verhalten wie die trau¬ 
matischen. Naheres tiber das anatomische Endergebnis der spontanen 
Blutungen in dem pathologisch-anatomischen Teil. 

Die Prognose ergiebt sich zum Teil schon aus dem Angefhhrten; 
sie wird sich in erster Linie nach dem Sitz und der Ausdehnung der 
Blutung zu richten haben und ist quoad vitam um so ungtinstiger, je 
hoher oben im Rtickenmark die Blutung stattfand und je grosser der 
Bluterguss ist. In zweiter Linie sind es die schweren Komplikationen 
resp. sekundaren Erscheinungen, wie Myelitis, Cystitis und Sepsis, die 
das Leben der Patienten bedrohen. Die Mehrzahl der Kranken (unseres 
Beobachtungsmaterials) starb infolge von Decubitus mit sich an- 
schliessender Sepsis, oder infolge von Cystitis mit jauchigem Gewebs- 
zerfall nach kttrzerer oder langerer Zeit. 

Gelingt es, diese gefahrlichen Komplikationen zu verhuten, oder 
ftbersteht der Patient dieselben, so bleiben, wie wir gesehen haben, 
mehr oder weniger schwere Lahmungen zuriick, die dann wohl kaum 
noch einer Ruckbildung fahig sind, weil, wie bereits erwahnt, die zer- 
storte Riickenmarksubstanz sich nicht oder nur hoehst unvollkommen 
regeneriert. 

Die Yorhersage quoad sanationem ist daher leider sehr schlecht, 
da eine vSllige Heilung zu den Ausnahmen gehort. Sehen wir von 
dem schon angefahrten Fall von Cruveilhier (Beob. 1,3) ab, bei dem 
die Hamatomyelie ausheilte und der Patient 5 Jahre spater einer 
zweiten Blutung erlag, so finden wir in unserer Zusammenstellung nur 
einen Fall verzeichnet, der zur vollkommenen Heilung fiihrte, es ist 
dies der von Krafft-Ebing beschriebene (Beob. II, 21). 

Eine bestimmte Prognose im Einzelfall zu stelleh, ist sehr schwierig, 
namentlich wenn eine sekundare Myelitis dazu getreten ist; man wird 
daher erst einen Stillstand des Kranklieitsprozesses abwarten mtissen, 
um den Verlauf und die Vorhersage einigermassen bestimmen zu 
konnen. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 5 


Digitized by v^,ooQle 



66 


I. Doerr 


Therapie. 

Wenn es auch eine spezifische Behandlung der spontanen Rncken- 
marksblutung in dem Sinne nicht giebt, dass wir direkt heilend auf 
den spinalen Prozess einwirken konnen, so mochten wir dock immerhin 
betonen, dass auch hier, wie iibrigens noch bei vielen anderen Rticken- 
markserkrankungen eine sogleich eingeleitete saehgemasse Therapie 
mehr zu leisten vermag, als gemeinhin immer noch angenommen wird. 

Namentlich den gefahrlichen, meist das Leben der Kranken be- 
drohenden Komplikationen vermogen wir durch sorgsamste Kranken- 
pflege in gewissem Grade vorzubeugen und durch eine zweckmassige 
Ernahrung die Widerstandskraft der Patienten so lange zu erhalten, 
bis die Erkrankung in ein gunstigeres Stadium getreten ist. 

Da in der Atiologie der spontanen Hamatomyelie die Blutfluxion 
nach dem Ruckenmark durch unterdruckte habituelle Blutflftsse, be- 
sonders die Menstruation, so wie starke korperliche Anstrengungen, 
plotzliche und heftige Abkuhlungen, Reizungen des Ruckenmarks 
durch Onanie oder tibermassig ausgetibten Coitus etc. eine bedeutsame 
Rolle spielen, und alle diese genannten Zustande auch fur das Zustande- 
kommen einer Riickenmarkshyperamie angeschuldigt werden, so ent- 
spricht es wenigstens theoretischen Voraussetzungen, anzunehmen, dass 
eine Hyperaemia medullae spinalis der Hamatomyelie zeitlich voraus- 
gehe. Es ware daher fur die Prophylaxe der spontanen Blutung von 
Belang, sogleich therapeutisch einzugreifen, wenn sich die Symptome 
einer Hyperamie des Riickenmarks bemerkbar machen. Leider sind 
jedoch unsere Kenntnisse genauerer klinischer Symptome reiner Zirku- 
lationsstorungen der Medulla spinalis noch sehr unsicher. Es werden 
daflir vorwiegend Reizungssymptome, wie wir sie ausfiihrlicher in dem 
Abschnitt fiber Symptomatologie beschrieben haben, angegeben. 

Zur Bekampfung einer Riickenmarkshyperamie ware vor alien 
Dingen ruhige Lage, am besten Bauch- oder Seitenlage zu empfehlen, 
ferner Schropfkopfe oder Blutegel an die Wirbelsaule oder letztere 
bei Frauen auch an die Vaginalportion, Eisblase auf die Wirbelsaule, 
Fuss- oder Handbader von Senf, um ableitend zu wirken. Von inneren 
Mitteln waren beispielsweise Extractum Secalis cornuti in grossen 
Dosen, sowie Belladonna zu versuchen. Man verabreiche dem Patienten 
nur leichte Kost und sorge fur tlichtige Stuhlentleerungen. 

Ob und wieweit es moglich ist, durch diese Massnahmen eine 
Blutung hintanzuhalten, lasst sich selbstverstandlich nur schwer ent- 
scheiden. Erfahrungsgemass erfolgt in weitaus den meisten Fallen 
die Hamatomyelie plotzlich ohne Yorboten und die Therapie wird sich 
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daher gegen die eingetretene Blutung zu richten haben. Hat man die 
seltene Gelegenheit, sofort bei Beginn der Erkrankung eingreifen zu 
konnen, so sorge man fttr absolut ruhige Lagerung des Patienten, am 
besten Bauch- oder Seitenlage. Kann der Patient nicht an Ort und 
Stelle wenigstens eine Zeit lang ungestort und ruhig liegen und ist 
ein langerer Transport notwendig, so soli dieser nur unter grosster 
Vorsicht auf einer Krankenbahre geschehen. Sodann sorgfaltigste 
Lagerung des Patienten im Bett auf guter fester Matratze mit glatter 
Einlage, am zweckmassigsten vielleicht gleich auf ein Wasserkissen. 
Zeichen yon Kollaps und Shock wird man mit Hautreizen, Wein und 
Analeptica zu bekampfen haben. Fruher vielfach geiibt und auch 
jetzt noch empfohlen — analog dem Vorgehen bei der Haemorrhagia 
cerebri — wird der Aderlass. Derselbe mag ja in gewissen Fallen 
von spontaner Hirnblutung von Nutzen sein, was er aber bei einer 
schon erfolgten Blutung in die Ruckenmarksubstanz leisten soil, ist 
nicht recht verstandlich. 1m Gegenteil, wir mochten gerade von dem- 
selben abraten, da er Schwankungen des Blutdrucks zur Folge hat 
und dadurch gefahrlich werden kann. Man lege einen Chapmanschen 
Eisbeutel auf die Wirbelsaule und sorge daftir, dass sich die Patienten 
so ruhig wie moglich verhalten. Naturgemass befinden sich derartige 
bedauernswerte Kranke, die mitten in voller Gesundheit bei erhaltenem 
Bewusstsein eine mehr oder weniger schwere Lahmung bekommen 
haben, in grosser Erregung; man vergesse daher nicht die psychische 
Behandlung, d. h. man beruhige die Patienten, mache sie aber darauf 
aufmerksam, dass ihnen jede Aufregung, wie Husten, Niesen und 
Pressbewegungen jeglicher Art schadlich sind. Eventuell gebe man 
ein sedatives Mittel, wie beispielsweise Bromnatrium 1,0 (in Milch oder 
Zuckerwasser zu nehmen). Sind heftige Schmerzen vorhanden, die 
von Reizung der hinteren Wurzeln durch den Bluterguss herriihren, 
so wird man des Morphiums nicht entraten konnen (Rp. Morphini 
hydrochlorici 0,3, Glycerini, Aquae destillatae aa 5,0. M. D. S. ! / 4 — ! / 2 
Pravazsche Spritze subcutan). Ergotin soli nach Brown-Sequard 
die Rttckenmarksgefasse zur Kontraktion bringen; es wird daher von 
manchen Seiten eine Injektion dieses Mittels empfohlen, um eine er- 
neute Blutung zil verhiiten; auch schreibt man dem Secale cornu turn 
eine antiphlogistische Wirkung zu. Von den sogenannten ableitenden 
Mitteln auf die Wirbelsaule, wie in friiherer Zeit die Moxe und 
das Ferrum candens, und gegenwartig von Blasen und Pusteln er- 
zeugenden Applikationen, wie Jodtinktur usf., mochten wir bei der 
Hamatomyelie abraten, (da wir diese Massnahmen als unniitze Qualereien 
des Patienten betrachten), weil diese Mittel geeignet sind, dem mit 
Recht so geftirchteten Decubitus Vorschub zu leisten. 

5* 
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Von inneren Mitteln ware noch das Jodkalium zu erwahnen zur 
Beforderung der Resorption des ausgetretenen Blutes. Zweckmassig 
verbindet man das Jodkalium mit Bromnatrium, z. B.: Rp. Sol. Kalii 
jodati 5,0:2000, Natrii bromat 15,0. M. D. S. 3mal taglich 1 Essloffel 
nach dem Essen. 1st Stuhlverstopfung yorhanden, wie in der Mehr- 
zahl der Falle, infolge Incontinentia alyi, so gebe man ein mildes 
Abfuhrmittel und reinige den Darm mit 01 oder Glyzerinklysmata. 

Da die Patienten gewohnlich ein langes Krankenlager vor sich 
haben, so soil die Diat eine kraftige aber reizlose sein; Thee, Kaffee 
und starke Alkoholica sind zu vermeiden. Bei Appetitlosigkeit reiche 
man Extr. fluid. Condurango mehrmals taglich 15—20 Tropfen und ver- 
suche eines der vielen Nahrpraparate (Roborat, Somatose oder dergl.). 

Eine wichtige Aufgabe ist es, den Decubitus und die Cystitis zu 
verhuten. Die Krankenpflege ist der wesentliche Teil der Therapie 
und stellt hohe Anforderungen, deshalb ist gutes, geschultes Pflege- 
personal unerlasslich. Man hat geraten, die Patienten otters am 
Tage in eine andere Lage zu bringen, jedoch ist dies bei der Hamato- 
myelie, wo jede Bewegung und Erschtitterung des Kranken, wenigstens 
in der ersten Zeit, vermieden werden soli, eine schwierige Aufgabe; 
vielleicht eignet sich dazu noch am besten die Dittmarsche verstell- 
bare Bettmatratze, die einen ofteren Lagewechsel ohne Erschutterung 
des Patienten ermoglicht Durch Watte, Jutepolster, Luftkissen, Holz- 
wolle, oder am besten noch durch grosse Wasserkissen sucht man den 
Druck zu vermeiden. Dauemde Bauchlage ist fur die Patienten mit 
den grossten Unannehmlichkeiten verbunden und fiihrt auch bald zu 
einem Decubitus an den Spin. oss. iliac ant. sup. Besonders angenehm 
werden Unterlagen von Wildleder empfunden, da sie die Haut in keiner 
Weise reizen. 

Durch sorgfaltigste Reinlichkeit und Trockenhalten der Haut der 
Nates und Einreiben mit Fetten (Lanolin, Butyr. Cacao etc.) vermindert 
man die Empfindlichkeit derselben gegen die Durchnassung und beugt 
der Mazeration und Infektion durch Urin oder Kot vor. Auch empfiehlt 
es sich, die Haut taglich mit Kampferspiritus, Eau de Cologne, Essig 
und Zitronensaft abzureiben. 

Zeigt Rotung der Haut den beginnenden Decubitus an, so tiber- 
decke man die Stellen mit einem glatt anliegenden Emplastrum ad- 
haesivum, welches man in Form eines Maltheserkreuzes (f) zuge- 
schnitten hat (Eichhorst). Das Pflaster ist jeden Morgen zu 
wechseln. 

Ist es trotz aller Sorgfalt nicht moglich, die Entwicklung des 
Decubitus zu vermeiden, wie uns die Erfahrung in schweren Fallen 
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yon Paraplegie lehrt, so ist aber alles daran gelegen, denselben in 
massigen Orenzen zu halten, um die Patienten dber die Gefahr der 
Sepsis hinanszabringen. Hat sich eine Decubitalulzeration entwickelt, 
Oder bekommt man die Patienten bereits mit tiefgreifender Gangran 
der Haut in Behandlung, so empfieblt sich die Anwendung des per- 
manenten Wasserbades, namentlich fttr die schwereren Falle von 
Decubitus. Die Lagerung im Wasser, das auf gleicher Temperatur 
(35°—38° C.) erhalten und erneuert wird, geschieht nach einer Vor- 
richtung, wie es Leyden-Goldscheider in Nothnagels Pathologie 
und Therapie, „Krankheiten des Rttckenmarks**. Bd.X. S.255 nach Merke 
angegeben: „Sie besteht aus einem eisernen Rahmen, der, der Form 
der Wanne entsprechend, langsoval ist und sich in der letzteren, ihrer 
Wand anliegend, auf und nieder bewegen lasst. Dieser Rahmen ist 
zu etwa einem Viertel mittels Charnieren beweglich gemacht, so dass 
dieser Teil (Kopfteil) hoher und niedriger gestellt werden kann; das 
Ganze mit einem doppelten Leinenbezug nach Art des Bettbezuges 
uberzogen. Getragen wird dieser Rahmen durch Gurten, die am oberen 
Ende mit Knopflochern versehen sind, die an den am Rand der Wanne 
befindlichen knopfartigen Vorsprtingen befestigt werden, wahrend das 
nntere Ende des Gurtes um den Rahmen, dessen tJberzug an diesen 
Stellen Schlitze besitzt, in einer Schleife herumgeschlungen wird und 
so den Rahmen tragt. Da jeder Gurt mehrere Knopflocher hat, so 
kann der Rahmen und mit ihm der auf ihm ruhende Kranke nach 
Bedarf mehr oder weniger tief in das Wasser der Wanne herabgelassen 
werden.* 4 Um den gelahmten Kranken aus dem Bett zu heben und in 
das Bad zu transportieren, hat man Krankenhebeapparate verschiedener 
Art konstruiert. 

Einfacher kann man das Verfahren gestalten, indem man den 
Patienten auf ein Leintuch legt, dessen Zipfel man unter dem Boden 
der Wanne fest zusammengekniipft hat 

Ist aus ausseren Griinden die Anwendung des anhaltenden Wasser¬ 
bades nicht auszufuhren, so wasche man mindestens zweimal taglich 
den Decubitus mit steriler Watte und polstere ihn mit Gaze oder 
Wundwatte aus, die man mit Vinum camphoratum oder mit Liquor 
Aluminii acetici (5 Proz.) getrankt hat Auch Bepinselung der Wund- 
flache mit Hollensteinlosungen oder Bespruhen mit Jodoformather 
werden empfohlen. Zweckmassig erscheint auch die Irrigation mit 
heissem Wasserstrahl (Leyden). 

Ist Harnretention vorhanden, so muss man eine zu lange Stauung 
des Urins und eine starke Ausdehnung der Blase vermeiden. Doch 
schreite man nicht gleich zum Katheterismus, sondern versuche zunachst 
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das Ausdrficken der Blase von den Bauchdecken aus und lasse heisse 
Umschlage auf die Blasengegend machen. Fnhren diese Massnahmen 
nicht zum Ziel und ist man gezwungen zu katheterisieren, so nehme 
man dies dreimal taglich in regelmassigen Pausen vor, doch muss auf 
peinlichste Asepsis geachtet werden, da bei Riickenmarkskranken nach 
einer Infektion der Blase schwere eitrige Cystitis und Pyelonephritis 
droht, welch letztere gewflhnlich letal endet. Hat sich trotz gewissen- 
haftester Sauberkeit dennoch eine Cystitis entwickelt, so wende man 
Blasenausspulungen mit Borsaurelosung (30,0:1000,0), Salicylsaure und 
Boraxlosung (Acid, salicylic. Natr. biborac. aa 20,0:1000,0) etc. an. 

Bezuglich der Diat ist weiter zn bemerken, dass Substanzen r 
welche den Harn alkalisch machen (Pflanzensauren) vermieden werden 
sollen. Als Getrank empfiehlt sich Wildunger oder Fachinger Wasser. 
Von inneren Mitteln waren 01. Terebinthinae (10,0, dreimal taglich zehn 
Tropfen auf Milch) oder Salol (1,0, zweistiindlich ein Pulver) und vor 
allem Urotropin in Dosen von 2 g pro Sttick zu nennen. Auch Kal. 
chloricum, Tannin, Acid, salicylic, und a. wurden empfohlen. Sonst 
richtet sich die Behandlung der Cystitis und Cystopyelitis nach den 
bei diesen Krankheiten ublichen Regeln. 

Ist ein Zustand eingetreten, wo bei gefullter Blase standig Harn 
abtraufelt — Ischuria paradoxa, — so muss man nebst Katheterismus 
bei Mannem dauernd eine Harnflasche unterlegen, bei Frauen empfiehlt 
sich ein dickes Polster von Torfmull, Holzwolle, dicke Watte oder dergl. 
und subtilste Sauberkeit. 

Das Einlegen von Dauerkathetern in die Blase, das von vielen 
Seiten empfohlen wird, halten wir nicht ftir zweckmiissig. 

Die strengste Bettruhe ist bei alien Fallen von Hamatomyelie lange 
Zeit hindurch einzuhalten, auch bei den giinstigst verlaufenden Er- 
krankungen, wo bald ein Stillstand und Rtickgang der Erscheinungen 
eintritt. Man bedenke immer, dass zufriihe Muskelbewegungen und 
Erschutterungen des Patienten einen Nachschub der Blutung bedingen 
konnen, und unterlasse daher vor der achten bis zehnten Woche jede 
lokale Behandlung. Dann waren die therapeutischen Hilfsmittel am 
Platze, wie wir sie bei chronischen Riickenmarksleiden anwenden: 
Elektrisation, Massage, Gymnastik, Hydrobalneo-, Mechano- und medika- 
mentose Therapie, ebenso auch die diatetische und psychische Behandlung. 

Am ehesten kann man noch mit der Elektrisation und der Massage 
beginnen, weil im Bette ausfiihrbar. Man wendet den galvanischen 
Strom an und zwar dreimal wochentlich 5 Minuten lang stabil die 
Anode, dann ebensolang die Kathode liber dem Erkrankungsherd, 
die indifferente Elektrode auf dem Sternum. Um einer Inaktivitiits- 
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atrophie und Kontrakturenbildung in den Muskeln vorzubeugen, schreite 
man zur vorsichtigen Massage, womit spater passive und aktive Gym- 
nastik verbundeu werden kann. Sehr erfolgreich konnen spezielle 
gymnastische Ubungen nach der von Frenkel ausgebildeten Methode 
zur Anwendung kommen. 

Bei der Hydrotherapie sind die kaltenund mit mechanischer Reizung 
(Duschen) einhergehenden Prozeduren zu venneiden. Man beginne mit 
lauwarmen bis warmen Vollbadern und gehe allmahlich zu Zusatzen 
von Kochsalz, Soole, Fichtennadel- und Moorextrakt iiber. Die Dauer 
des Bades betrage anfangs 5, spater 10 Minuten, darnach ] j 2 —lstundige 
Bettruhe. Prolongierte warme Bader mit gleichzeitigen Bewegungs- 
ttbungen (kinetotherapeutische Bader) sollen nach v. Leyden und 
Goldscheider bei spinalen Lahmungen eineumfangreiche Verwendung 
verdienen. Badekuren lasse man nicht friiher als mindestens 6—8 Monate 
nach dem Aufhoren der akuten Erscheinungen unternehmen, und dann 
wahle man moglichst nahe gelegene Orte und empfehle grosste Vor- 
sicht bezQglich Muskelanstrengungen und Erschtitterungen. 

Zweckmassig kann mit der Badekur eine klimatische Behandlung 
verbunden werden. Seit Alters her stehen die indifferenten Thermal- 
bader in Ruf, z. B. Gastein (mit Hochgebirgsklima), Ragaz-Pfaffers, 
Schlangenbad, Wildbad, Teplitz, Badenweiler u. a.; letzterer Ort ist 
namentlich sehr empfehlenswert, wenn man beabsichtigt, den Patienten 
neben einer Thermalkur in gute Luft und schbne Umgebung zu bringen: 
die leicht erreichbare Lage und die Ruhe des Ortes mit seinen pracht- 
vollen Wegen, auf denen die Kranken leicht auf ihrem Rollstuhl ge- 
fahren werden konnen, machen Badenweiler ftir schonungsbedurftige 
Rtickenmarkskranke sehr geeignet, ganz abgesehen von dem guten 
Einfluss auf die Stimmung der Patienten infolge der anmutigen, von 
schattigen Waldern und grfinen Wiesen eingerahmten Lage. Ferner 
werden die Thermalsoolbader, wie Rehme-Oeynhausen, Nauheim, Baden- 
Baden, Wiesbaden, mit gutem Erfolg verordnet. Hieran schliessen 
sich die Schwefelquellen (Aachen, Weilbach, Baden b. Zurich, Baden 
bei Wien, Kreuth u. a.), so wie die Eisen- bezw. Moorbader (Franzens- 
bad, Cudowa, Schwalbach etc.). Seebader passen nicht ftir Rucken- 
markskranke. 

Von Arzneimitteln hat man zvvar weuig Erfolg zu erwarten, doch 
sind diese in der Praxis kaum zu entbehren. 

Am meisten Verwendung findet wohl das Strychnin gegen die 
chronischen Lahmungen. Man giebt Strychnin, nitr. innerlich zu 
0,003—0,005 pro dosi zweimal tiiglich (subcutan 0,0005). Bei spasti- 
schen Lahmungen ist das Mittel kontraindiziert. Offers verbindet man 
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Strychnin mit allgemein tonisierenden Medikamenten, wie Eisen, Chinin 
und Arsen. 

Empfohlen wird ferner Argentum nitricum, dem eine spezielle 
Wirkung auf das erkrankte Ruckenmark zukommen soil. Es wird zu 
0,01 in Pillen allmahlich steigend 3 bis 6 Pillen vor dem Essen ge- 
gegeben; die Kur muss lange Zeit fortgesetzt werden. Yorsicht ist wegen 
einer Argyrose dringend geboten. 

Noch ist das Secale cornutum oder Ergotin zu erwahnen, welches 
namentlich von franzosischen Arzten angepriesen wird; auch bei diesem 
Mittel besteht Gefahr bei langerer Anwendung im Ergotismus. 

Gegen Schmerzen und Parasthesien wird ein ausgedehnter Ge- 
brauch von antineuralgischen Mitteln gemacht: Antipyrin, Antifebrin, 
Phenacetin, Aspirin u. a. in den bekannten Dosen. Andauernde Schlaf- 
losigkeit ist, wenn die physikalisch-diatetischen Mittel im Stich lassen, 
mit Brom, Trional, Sulfonal, Paraldehyd und Veronal zu bekampfen. 

Wichtiger als alle Arzneimittel ist die allgemein diatetische und 
die psychische Behandlung. Wie bereits mehrfach erwahnt, ist dem 
Patienten moglichste korperliche Schonung (Yermeidung aller korper- 
lichen Anstrengungen) und geistige Ruhe anzuraten. Die Diat sei 
kraftig, aber leicht verdaulich. Alkoholica in grosserer Menge, starkes 
Rauchen, starker Kaffee und Thee usw. sind zu verbieten. Die psy¬ 
chische Behandlung hat die wichtige Aufgabe, den Kranken bei Stim- 
mung zu erhalten, seine Energie und seine Hoffnung auf einen Erfolg 
der Kur zu starken und seine Geduld nicht erlahmen zu lassen. Eine 
gewisse Abwechslung in den Behandlungsmethoden ist daher am 
Platze. Gute Lektiire, Musik, Spiel, Ubersetzungen, Handarbeiten, 
Bewegungsiibungen und ahnliches so lien den Patienten von seinem 
Leiden ablenken. Auf jeden Fall ist, solange der Patient tiberhaupt 
noch etwas leisten kann, Miissiggaug zu verhindern. Durch das „Traite- 
ment moral 4 * halte man den Patienten immer wieder an, der Befolgung 
der diatetischen und allgemein hygienischen Vorschriften und der 
gymnastischen tJbungen nicht tiberdriissig zu werden, auch wenn der 
Fortschritt nur langsam sich bemerkbar macht, denn ein iiber Jahre 
hinaus sich erstreckender steter Gebrauch der samtlichen physikalischen 
Heilmethoden, einschliesslich der Elektrisation, ist durchaus nicht un- 
begrundet. 


Pathologische Anatomie. 

Technische Bemerkungen: Die Leichen von Personen, welche an 
einer Riickenmarksblutung verstorben sind, lagere man nicht wie ge- 
wohnlich auf den Rucken, sondern lege sie auf den Bauch, damit 
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postmortale Stauungen im Rttckenmark yermieden werden, welche 
leicht zu Fehlschltlssen Anlass geben konnen. Femer warte man 
nicht zu lange mit der Sektion, namentlich wahrend der warmen 
Jahreszeit; wie bekannt, unterliegt besonders die Rfickenmarksubstanz 
8ehr leicht kadaverosen Einfliissen und konnten somit Erweichungs- 
prozesse vorgetauscht werden. 

Zum Eroffnen der Wirbelsaule wird man nach dem Vorschlage 
yon van Gieson an Stelle des Meissels besser eine in der Mitte etwas 
gebogene Handsage benutzen. Das Rttckenmark ist sorgfaltigst, ohne 
es zu knicken, berauszunehmen und am besten sofort nach Eroffnung 
des Duralsackes in ein mit der Fixierungsflttssigkeit gefttlltes langliches 
faorizontales Gefass zu legen. Vertikales Aufhangen mit einer unten 
sich befindlichen Lasfc ftthrt zuweilen zweifellos zur Veranderung der 
Verhaltnisse an Stelle der Blutung (Minor). Als Fixierungsflttssigkeit 
wahle man lOproz. Formalinlosung, die jede Behandlung, ausgenommen 
die Weigertsche Neurogliamethode, zulasst. — In frischen Fallen von 
Hamatomyelie konnen sich am herausgenommenen Rttckenmark die 
Haute und oftmals auch die Aussenflache der Medulla spinalis ohne 
Veranderungen zeigen. Die Pia kann mit Ekchymosen durcbsetzt 
sein, auch kann ein kompakterer Bluterguss mit blaulich-schwarzer 
Farbe durcbschimmern (Beob. I, 8, Beob. I, 9). Beim Betasten ist 
oftmals eine grossere Weichheit zu konstatieren, die den Ort der Lasion 
verrat In anderen Fallen ist selbst eine blutige Geschwulst sichtbar 
(Beob. I, 4). 

Die Meningen werden oft im Bereiche des Herdes hyperamisch 
gefunden. Bei grosseren Blutungen ist eine blutige (postmortale) 
Durchtrankung der Pia und manchmal auch der Innenflache der Dura 
beobachtet. Sehr selten sieht man meningitische Veranderungen in 
der Dmgebung. Diffuse eitrige Meningitis aber, wie sie bei trau- 
matischer Hamatomyelie als Begleiterscheinung vorkommen soil, ist 
bei der spontanen Blutung noch nicht beobachtet 

Wir hatten nun zunachst die Form, die Grosse so wie die Aus- 
dehnung der Hamorrhagie auf dem Querschnitt und der Lange nach 
zu betrachten. Von der Hamatomyelie zu trennen sind die kapillaren 
oder accessorischen Blutungen der Riickenmarksubstanz, die in Form 
von kleinen punktformigen Extravasaten vorkommen; sie rufen keine 
besonderen Erscheinungen hervor und sind oft nur ein zufalliger 
Sektionsbefund. 

Grossere Blutungen geben sich zu erkennen als: 1. die blutige 
Infiltration (hamorrhagische Erweichung) und 2. der hamorrhagische 
Herd. 
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Frisch stellt sich die hamorrhagische Infiltration als ein inniges 
Gemisch des Blutes mit der Nervensubstanz dar und bildet eine weiche 
rotliche Pulpa, die nicht scharf abgegreuzt isi 1st die Infiltration 
alteren Datums, so kann sie ein braunliches, ocker- bis rostgelbes Aus- 
sehen haben. Zuweilen ist die graue Substanz in der ganzen Aus- 
dehnung des Markes von einer solchen blutigen Infiltration eingenommen 
(Beob. I, 4). Die Ausdebnung der Herde wechselt natnrlich nacb der 
Menge des ergossenen Blutes, und wir haben sammtliche tlbergange 
von kleinen begrenzten Blutungen bis zur Zerstorung fast der ganzen 
Ruckenmarksubstanz, so dass das herausgenommene Rtickenmark einem 
mit blutigem Brei gefullten Schlauch gleicht (Beob. I, 1). 

Multiple Herde sind noch relativ haufig beobachtet (Beob. 1, 2, 10, 
15, 17, 18, 22, 24, 27, 28 und 31). 

Die Form der Blutung kann von zirkumskripter rundlicher oder 
ovaler Gestalt sein, von diesem Herde aus konnen aber nach oben und 
unten Auslaufer vorkommen, wie in dem Fall Levier (Beob. I, 16), 
weiche diesen Autor veranlassten, fur solche Fiille den Namen „Rohren- 
blutung" zu gebrauchen. Auch v. Leyden (Beob. I, 25) beobachtete 
einen ahnlichen Fall, den er als „Stiftblutung M bezeicbnete; seither sind 
beide Bezeichnungen ftir die Langsblutungen gebrauchlich. tjbrigens 
wendet sich Minor 89 ) gegen die Bezeichnung „Rohrenblutung u , 
die er fiir falscb halt; er schlagt vor, nur von „stiftformigen w (Haemato- 
myelia bacilliformis) zu sprechen, oder noch besser von „zentraler 
Langsblutung 44 (Haematomyelia centralis longitudinalis), oder nach 
v. Gieson von Haematomyeloporosis. Es kommen aber auch Langs¬ 
blutungen vor, bei welchen sich der Ausgangspunkt nicht nachweisen 
lasst und der quere Durchmesser tiberall fast gleich gross bleibt, nicht 
wie oben an einer Stelle eine knopffdrmige Verdickung zeigt, so dass 
sich die Blutung von Anfang an vorwiegend in der Langsrichtung 
ausgebreitet hat 

In der grossen Mehrzahl der Falle erfolgt die Blutung in die 
graue Substanz (zentrale Hamatomyelie Minors); es scheint, dass das 
lockere Geftige des Gewebes, der starkere Gefassreichtum das Auftreten 
und Ausbreiten der Blutung begtinstigen, auch wird die Lage der 
Hauptarterie dazu beitragen. 

tJber die Verbreitung des Blutes im Querschuitt haben Gold- 
scheider und Flatau 35 ) und spiiterhin Lepine 64 ) experimentelle 
Untersuchungen angestellt, deren Resultate mit den klinischen Be^ 
obachtungen ubereinstimmen, indem das Blut sich in der grauen 
Substanz leichter ausdehnte als in der weissen. 

Ausschliessliches Befallenwerden der weissen Substanz bei der 
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spontanen Hamatomyelie wird von yerschiedenen Autoren bezweifelt, 
doch ist durch die interessante Beobachtung von v.Leyden (Beob.I, 25) 
es als bewiesen zu erachten. Das Blut kann von der grauen Substanz 
in die weisse ttbertreten; es wird — wie es uns scheint — von der 
Menge des ergossenen Blutes sowohl, als auch von den momentan 
herrschenden Druckdifferenzen abhangen, wohin und in welcher Richtung 
die Blutung sich ergiessi Wie aus unserem gesammelten Material 
ersichtlich ist, lasst sich bei reichlichem Blutaustritt und dadurch er- 
folgter ausgedehnter Zerstorung der Riickenraarksubstanz haufig der 
Ort der Blutung nicht genau lokalisieren. Yerbreitung oder Durch- 
brucb des Blutes in den Zentralkanal ist bei spontaner Hamatomyelie 
bis jetzt nie beobachtet, normalerweise besitzt ja der Zentralkanal kein 
Lumen, auch ist er von einem dichten Gewebe umgeben. Allgemein 
wird betont, dass der Sitz der Rlickenmarksblutung hauptsachlich das 
Halsmark ist. Zur Erklarung wurde angegeben, dass einesteils das 
TJberwiegen der graueu Substanz und anderenteils die leichtere Be- 
weglichkeit in dem Cervikalteil der Wirbelsaule dazu beitragen. PrQfen 
wir nun unser gesamtes Material der durch die Autopsie festgestellten 
32 Beobachtungen von spontaner Hamatomyelie auf den Sitz der Blutung, 
so finden wir: 

Cervikalmark: in 9 Beobachtungen, 

Dorsalmark „ 11 „ 

Lumbalmark: „ 1 Beobachtung, 

Cauda: „ t „ 

Bei dieser Aufzahlung boten sich einige Schwierigkeiten, da nur 
in 22 Fallen ein einziger Herd vorhanden war; bei 10 Fallen bestanden 
multiple Blutungen, bei 6 von diesen 10 multiplen liess sich ein Herd 
nachweisen, der an Ausdehnung die anderen tiberragte, infolge dessen 
zahlten wir ihn in der obigen Zusammenstellung mit unter die be- 
treffende Rubrik. Bei 6 weiteren Fallen erstreckte sich die Blutung 
uber mehrere Abschnitte der Medulla spinalis so dass eine Lokalisation 
auf die einzelnen Abschnitte unmoglich war. Wir wollen erwahnen, 
dass sich in den Beobachtungen I, 2 und I, 15 hamorrhagische Herde 
jungeren oder alteren Datums im Cerebrum vorfanden. 

Was die Haufigkeit des Sitzes der spontanen Rtickenmarksblutung 
anbelangt, so wtirden sich nach unserer Zusammenstellung das Cervikal- 
und Dorsalmark ziemlich gleich verhalten, nur mochten wir betonen, 
dass bei der kleinen Zahl der Beobachtungen eine Statistik geringen 
Wert besitzt, und dass auch nur wenige Fiille der Zukunft diese Ver- 
haltniszahlen stark verschieben konnen. Wir haben absichtlich in der 
Zusammenstellung des Hohensitzes nur die Falle mit Sektion aus un- 
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serem gesammelten Material herausgenommen, weil sie allein verwert- 
bar sind. 

Es ware denkbar, dass bei der grosseren Nahe des Cervikalteils 
des RQckenmarks an dem Gehirn die Blutgefasse des ersteren sich 
ahnlich denen des Cerebrums verhalten und deshalb eher den gleichen 
Noxen unterliegen werden, als dies vielleicht fur die der mehr caudal 
gelegenen Abschnitte der Medulla spinalis zutrifft. 

Hat die Hamatomyelie langere Zeit bestanden, so werden wir 
bei der makroskopischen Betrachtung die bekannten Veranderungen 
eines Blutherdes zu sehen bekommen. Das ausgetretene Blut wird 
resorbiert, dabei treten die bekannten Farbenveranderungen auf, und das 
durch die Blutung oder durch Kompression zerstorte Nervengewebe 
der Umgebung wird der Erweichung anheimfallen. Es kann zu leichten 
entziindlichen Veranderungen kommen, die den Anschein eines primaren 
entzundlichen Vorganges vortauschen konnten. Dann werden sich die 
Veranderungen anschliessen, die zur Narbenbildung (Gliavermehrung etc.) 
fuhren; die Narbe wird mit Blutpigment impragniert sein (apoplek- 
tiscbe Narbe), es konnen aber aus ihr bei genfigend langer Dauer jeg- 
licher Blutfarbstoff durch Resorption verschwinden und samtliche An- 
zeichen einer Blutung fehlen, wie in dem von Lax und Muller ( 60 ) 
beobachteten Fall. Wir haben also ungefahr das gleiche Verhalten 
wie bei einer Encephalorrhagie, und so ist es auch erklarlich, dass die 
Ver&ndernngen zu einer hamorrhagischen Cyste fhhren konnen, die 
meist eine langliche Form besitzt, entsprechend der Haufigkeit der 
Rohren- resp. Stiftsblutung im Rtickenmark. Makroskopisch kann sich 
die Narben- und Cystenbildung durch Abflachung und sogar durch 
rinnenformige Einziehung des Riickenmarks oberflachlich schon von 
aussen bemerkbar machen (wie eig. Beob. Nr. 1). Bei der mikrosko- 
pischen Untersuchung werden wir in frischen Fallen von Hamatomyelie 
die ausgetretenen Erythrocyten sehen, die das Gewebe auseinander- 
gedrangt oder zerstort haben; im umgebenden Gewebe wird die Im¬ 
bibition mit Blutfarbstoff nachweisbar sein, und, wie oben bereits be- 
merkt, wird sich haufig eine leichte Entzundung der Umgebung an¬ 
schliessen. Wir finden alsdann die Anzeichen der Resorption des 
Blutherdes und des zerstorten Nervengewebes, es tritt Gliavermehrung 
ein, ein Vorgang, der einer Verheilung (Narbenbildung) gleichkommt. 
Ob sich Blutkorperchen oder nur Blutfarbstoff vorfinden werden, ist 
von der Dauer der Affektion resp. der verflossenen Zeit seit dem Ein- 
tritt der Blutung abhangig. Selbst mikroskopisch kann sich oft keine 
Spur von Blut oder Blutderivaten mehr nachweisen lassen. 

Die genauere histologische Beschaffenheit der obenerwahnten 
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Hohle (apoplektische Cyste) haben wir in unserer eigenen Beobachtung 
Nr. 1 , (S. 26) ausf&hrlich beschrieben und yerweisen darauf. 

Diese sekundaren Hdhlenbildungen — sogen. hamorrhagischen 
Cysten — sollen nach Minor den Ausgangspunkt wahrer zentraler 
Oliomatose abgeben konnen; wenn es auch nicht zu leugnen ist, dass 
diese Hohlen grosse Abnlichkeifc mit den bei Syringornyelie gefun- 
denen haben, so ist doch bis jetzt noch kein einwandfreier Fall von 
spont&ner Hamatomyelie bekannt, der auch klinisch zu echter Syringo¬ 
myelic geffthrt bat. 

Die Oefasse in der Umgebung und im Herd selbst konnen ent- 
zfindliche Veranderungen, wahrseheinlich sekundarer Natur, zeigen. 

Primare Erkrankung^und zwar ampullenartige Erweiterungen der 
Blutgefasse will nur Liouville (Beob. 1,20) gefunden haben. 

Auf die sekundaren Degenerationen nach spontaner Hamatomyelie 
brauchen wir nicht weiter einzugehen, da sie sich den diesbeztlglichen 
Gesetzen fiigen. 
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ErklSrang der Abbildnngen auf Tafel I. 

Figur la. Mikrophotographie nach einem Karminpraparat. Apochromat 70, 
Brillenglaskondensor 3. Mittlerer gruner Filter. Beleuchtungskegel 1/3 (Be- 
leucbtung der Kopie 3 Sekunden). VergrSsserung 7,5:1. Exposition Minuten. 

Das Praparat stellt einen Schnitt durch die Cervikalanschwellung ungefiikr 
in der Mitte der hauptsachlichsten Veriinderungen dar und zeigt die grosste 
Ausdebnung der Hbhlenbildung auf dem Ruckenmarksquerschnitt. 

Figur 1. Zeichnung nach einem Weigert-Praparat. Schnitt durch das 
Cervikalmark (unterhalb des vorigen gelegen). Zeiss a'. Oc, 3. Vergr. 10:1. 

Figur 2. Zeichnung nach einem Weigert praparat. — Schnitt durch das 
obere Dorsalmark. Zeiss a'. Oc. 3. Vergr. 10:1. 

Figur 3. Zeichnung nach einem Weigertpraparat. Schnitt durch das 
mittlere Dorsalmark. Zeiss a'. Oc. 3. Vergr. 10:1. 

Figur 4. Zeichnung nach einem Weigertpraparat. Schnitt oberhalb der 
Hohlenbildung (oberes Cervikalmark). — Zur Illustration der aufsteigenden De¬ 
generation. Zeis8 a'. Oc. 3. Vergr. 10:1. 
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(Aus dem Pathologischen Institut des Stadt. Krankenhauses 
zu Wiesbaden.) 

fiber die Entwicklung der Neurofibrillen in der Pyramiden- 
bahn des Menschen. 

Von 

Dr. Oierlich, 

Nervenarzt in Wiesbaden.*) 

(Mit 9 Abbildungen.) 

Nachdem mit Hilfe besserer Farbe- und Impragnierungsmethoden 
der Neurofibrillen unsere Kenntnisse yon der Histologie des peripheren 
(Dohrn, Apathy, Bethe, Oskar Schultze, London, Brock u. a.) 
sowie des zentralen Nerrensystems (Brodmann, Bielschowsky) eine 
bedeutende Erweiterung erfahren haben, dfirfte es von besonderem In- 
teresse sein, den fibrillaren Aufbau der cerebrospinalen Leitungsbahnen 
in systematischer Weise zu verfolgen. Am meisten geeignet hierzu 
erscheint zunachst die Pyramidenbahn, deren Verlauf und Markscheiden- 
entwicklung genau bekannt ist und die infolge ihrer relativ spaten 
Anlage das erforderliche Untersuchungsmaterial nicht allzu schwer be- 
schaffen lasst. 

Die folgenden Untersuchungen wurden ausgefuhrt im Pathologi¬ 
schen Institute des hiesigen Stadtischen Krankenhauses und bin ich 
Herrn Prosektor Dr. Herxheimer fur tfberlassung des Materials und 
Arbeitsplatzes sowie for sein stiindiges Interesse fur die Arbeit zu 
vielem Danke verpflichtet. 

Zur Verfiigung standen mir sieben menschliche Friichte, die auf 
der geburtshilflichen Abteilung zur Welt gekommen waren, und deren 
Lebensalter mit Beriicksichtigung der Zeit der letzten Menstruation, 
sowie Gewicht und Lange des Fotus, wie folgt bestimmt wurden: Ein 
Embryo aus dem Anfang des dritten, einer aus dem fiinften Monat, 
drei Foten aus dem seehsten bis siebenten Monat, zwei aus dem 

1) Vortrag, gehalten auf der 31. Versammlung der Siidwestdeutschen Neuro* 
logen und Irreniirzte zu Baden-Baden am 26/27. Mai 1906. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd, 7 
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neunten bis zehnten Monat. Verdacht auf Lues lag bei keinem vor. 
Die Impregnation der Neurofibrillen wurde nach Bielschowskjs 
Ammoniaksilberformolmethode mit nachfolgender Vergoldung der Pra- 
parate vorgenommen. 

Wenn man das Rfickenmark eines ausgetragenen menschlichen 
Fotus nach Weigerts Markscheidenmethode farbt, so erscheint die 
Pyramidenbahn bekanntlich als heller ungeschwarzter Fleck, d. h. die 
Markscheidenbildung ist noch nicht vor sich gegangen. Untersucht 
man nun nach Bielschowsky, so zeigen sich die nackten, der Mark- 
scheiden noch entbehrenden Achsenzylinder bereits Toll entwickelt. 



Fig. 1. 

Photogramm eines QuerBchnittes des Halsmarks eines menschlichen F5tus vom 
9.—10. Monat. Weigerts Markscheidenfarbung. Die Py.,-Vorder- und Seiten- 
strangbahn erscheinen als belle Flecke. 

Man erkennt das leicht auf Quer- wie Langsschnitten, wie sie Fig. 1, 
2 , 3 wiedergeben. Es liegen hier ganz ahnliche Bilder vor, wie sie 
Bartels 1 ) und Bielschowsky 2 ) in den Herden der multiplen Sklerose 
jfingst dargestellt haben. 

Von Bedeutung ist nun die Frage, wieweit in obigen Lebens- 
altern die Entwicklung der Neurofibrillen fiber die gauze Bahn bereits 
fortgeschritten ist, wann und wo sie einsetzt. Zum Studium dieser 
Verhaltnisse habe ich Langs- und Querschnitte aus den yerschiedensten 
Hohen des Riickenmarks, der Brficke, des Hiraschenkels, der inneren 

1) Zur Histologie der multiplen Sklerose. Neurol. Centbl. 1903. S. 770. 

2) Cber das VerhaltCn der Achsenzylinder bei der multiplen Sklerose. Dt. 
Ztschr. f. Nervenheilk. 24. Band. 1903. S. 403. 
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Kapsel und den vorderen und hinteren Zentralwindungen bei obigen 
Foten wie angegeben impragniert und einem yergleichenden Stadium 
unterworfen. 

Es ergibt sich zunachst die auffallende Tatsache, dass bei den 
Foten aus dem neunten bis zehnten Monat die Anlage der Neurofibrillen 
im ganzen Rfickenmark, den Pyramiden, der Briicke, dem Pedunculus 
bis zur inneren Kapsel hinauf wohl ausgebildet erscheint, wahrend das 
Zentrum SemioTale und speziell die graue Substanz der Zentralwin¬ 
dungen mit der Anlage der intra- und extrazellularen Fibrillen noch 



Fig. 2. Fig. 3. 

Langsschnitt und Querschnitt der Py.-Seitenstrangbahn desselben Praparats wie 
Fig. 1 bei Farbung nach Bielschowsky. Die marklosen Acbsenzylinder sind 
bereits anscheinend voll entwickelt. Photogramm. Fig. 2. Ok. 2. Obj. A. Fig. 3. 
Ok. 4. Apochrora 2 mm Zeiss. 


sehr im Rlickstande sind. Die Zellen der Rinde haben sich bereits 
radiar zur Oberflache gerichtet, auch erkennt man, namentlich in der 
fnnften Schicht, der Lamina ganglionaris (Brodmann), die Anlage 
der Pyramidenzellen an ihrem dreieckigen Bau, doeh sind Spitzen und 
Achsenzylinderfortsatze wenig entwickelt. Bei starker Vergrosserung 
treten Kern und Kernkorperchen dieser Zellen deutlich abgegrenzt 
hervor. In den Dendriten sind einzelne leicht gewellte Fasern wahr- 
zunebmen; auch zeigen einige dieser Zellen um die Kernhiille eine 
dunne Faserlage, im ubrigen aber erscheint das Protoplasma als braun- 
lich homogene Masse ohne Faserbildung. Fig. 4 veranschaulicht diese 

’ ‘ ^ : 7* 
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Verhaltnisse im Ubersichtsbild, Fig. 5 ist die Zeichnung einer Beetz- 
schen Zelle, deren Fibrillenbildung am weitesten vorgeschritten war. 
Es lassen diese Praparate, wenn — was fur mich keinem Zweifel 
unterliegt — der Grad der Silberimpragnation mit dem der Entwick- 
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II 
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IV 
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VI 



Lamina zonalis 


„ granularis ext. 


pyramidal is 


granularis int. 


„ ganglionaris 


multiformis 


Fig. 4. 

Hiutere Zentralwindung desselben Fotus wie Fig. 1, 2 u. 3. Die 0 Schichfcen 
der Rinde sind erkenubar; die Zellen radiar geriektet. Pyramidenform zeigen 
nur einzelne Beetzsche Zelleu. Fortsatze nur an diesen angedeutet. Photo- 
gramm. Fiirbung nach Bielschowsky. 


lung Hand in Hand geht, ohne weiteres erkennen, dass die Neuro- 
fibrillen der Pjramidenbahn im Riickenmark und Hirnstamm bereits 
zu voller Anlage gelangt sind, wahrend die Pyramidenzellen der Zen- 
tralwindungen noch kaum begonnen haben, ihre Fibrillenbuschel zu 
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bilden. Von einem Auswacbsen der Neurofibrillen aus den Pyramiden- 
zellen spinalwarts kann daher keine Rede sein. 

tJber die Zeit der Entwicklung der Neurofibrillen in den moto- 
rischen Babnen geben die Praparate der jiingeren Foten intere9santen 
Aufschluss. Wahrendim drittenund funftenMonat die Bielschowsky- 



Fig. 5. 

Zeichnung der am weitesten vorgeschrittenen Beetzschen Zelle desselben Pra- 
parates wie Fig. 4. Die Fibrillen erscheinen in den Dendriten als leicht ge- 
wellte Fasern. Das Zellinnere ist noch frei von Fibrillen. Vergr. 1000. 


sche Methode Fibrillenbilder in den Pyramidenbahnen noch nicht zum 
Yor8chein bringt, erscheinen dieselben im sechsten bis siebenten Monat 
auf Langsschnitten als sparlicbe, meist kurze, leicht gekrnmmte Fad- 
chen, die in der Mitte etwas verdickt, vielfach spindelformig auslaufen. 
Ab und zu sieht man im Gesichtsfeld langere diinne Bandchen mit 
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knotchenformigen oder mehr langgestreckten AnschweUungen, die 
durch helle Protoplasmastreifen bruckenartig yerbunden sind. Fig. 6 
zeigt solche kleine FibriUen bei starker Vergrosserung. Dies© Faser- 
bildung bewahrt den gleichen Charakter im ganzen Ruckenmark und 
Hirnstamme, ohne dass ein Teil uberwiegt, oder etwa zentral- oder 
peripherwarts ein Anschwellen im Auftreten oder im Umfang der 
FibriUen zu konstatieren ware. Das Centrum semiovale erweist sich 
bei diesen Foten als noch sehr faserarm und spezieU in der Himrinde der 
Zentral win dung ist die Fibrillenbildung sehr sparlich. Die Rinde er- 
scheint zellreich, die sechs Schichten Brodmanns sind wobl zu er- 



Fig. 6. 

Junge Neurotibrillen in der Py.-Seitenstrangbahn eines menschlichen Fotusaus 
dem 6.—7. Monat. Dieselben erscheinen als kurze spitz zulaufende Fadchen, 
teils als Bandchen rnit hellen ungefarbten Protoplasmabrficken und Anschwel- 
lungen. Photogramra eines Langsschnittes vom Halsmark. Vergr. lin. 500. Far- 
bung nach Bielschowsky. 

kennen, auch haben sich die Zellen bereits radiar zur Oberflache ge- 
richtet, aber eine Pyramidenform derselben kann man nicht deutlich 
wahraehmen, Fortsatze sind kaum zu beobachten. Speziell fehlen noch 
ganzlich die Fibrillen in den Zellen. Das Protoplasma derselben ent- 
halt nur sparliche schwarze Klumpen. Es beginnt die Fibrillenbildung 
in der Pyramidenbahn des Menschen also etwa im sechsten Monat auf 
der ganzen Lange der spinalen Bahn gleichmassig, im Gehirn spater. 
Dass das Auftreten der ersten NeurofibriUen Schwankungen unterliegt, 
ist selbstverstandlich. Brock 1 ), der an Schweinefoten FibriUenunter- 
suchungen anstellte, fand bei Foten von 108 mm Lange die Fibrillen 


1) Untersuchuugen fiber die Entwicklung der NeurofibriUen des Schweine- 
fdtus. Mon. f. Psych, u. Neurol. Band XVI. Heft 5. S. 477. 
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der Pyramiden in der Medulla oblongata impragniert, bei 130 cm 
weniger, bei 180 cm wieder gut Er folgert daraus, dass die Entwick¬ 
lung der Fibrillen in der Pyramidenbahn vielleicht in weiten Grenzen 
variiere, macht dann aber selbst den Einwurf, der Farbemethode sei 
wohl die Schuld beizumessen. Das erscheint mir das Wahrscheinlichste. 
Brock wandte die Blockmethode an. Ich habe bei dieser Art der 
Impragnierung oft streifenformige Farbung am Bande des Praparates 
erhalten, da Alkohl, Ather usw. das Silber stark auszieht, und die 
Pyramiden liegen sehr exponiert Die Methode wurde Ton mir daher 
vollstandig verlassen. Obige Praparate sind samtlich mit dem Kohlen- 
sauregefriermikrotom hergestellt und schnittweise impragniert. Bei 
einiger tJbung gelangt man bald zu Schnitten von fftnf Mikren Dicke. 

Pruft man zum Vergleiche mit der zentralen die Entwicklung der Neu¬ 
rofibrillen in der peripheren motorischen Bahn, so erkennt man, dass die 
Foten aus dem 6. bis 7. Monat sowie auch der aus dem 5. Monat die 
Fibrillenbildung in den Vorderhornzellen und vorderen Wurzeln bereits 
vollendet haben. Bei dem Fotus aus dem 3. Monat sind dagegen die extra- 
spinalen Wurzeln kraftig, die intraspinalen etwas dfinner angelegt, 
wahrend von Fibrillenbildung in den Vorderhornzellen noch nichts zu 
sehen ist Das Protoplasma derselben ist angefiillt von verklumpten 
schwarzen Massen, die dem Kern oft zipfelformig aufsitzen. Es be- 
statigen diese Befunde die Angaben Brocks, dass die fibrillare Anlage 
der extra- und intraspinalen Wurzeln der Fibrillenbildung in den 
Vorderhornzellen vorangeht Erst nach vollendeter Entwicklung der 
Neurofibrillen des peripheren motorischen Systems etwa im 5. Monat 
beginnt dieselbe im cerebrospinalen und auch hier erhalten die zentralen 
Zellen zuletzt ihre Fibrillenbuschel. 

Eine Frage von weittragender Bedeutung, die heute lebhaft dis- 
kutiert wird, betrifft die Art der Entwicklung der Neurofibrillen, d. h. 
ihr Verhaltnis zu den sie bildenden Zellen: Ist ihre Entstehuug eine 
unizellulare durch Auswachsen in die Bahn oder eine multizellulare 
durch Entwicklung aus praformierten Zellenreihen? Diese Vorgange 
sind meist am peripheren Nervensystem von Tierembryonen studiert 
worden (Apathy, Bethe u. a.), zuletzt von Oskar Schultze 1 ), der 
synzytiale Entstehung der Neurofibrillen im Schwanz- und Kiemen- 
deckel von Salamanderlarven und Forellenembryonen nachgewiesen 
hat und bestimmte Zellen — die Fibrilloblasten — als Bildner der 
Neurofibrillen anspricht. 

Inwiefem liefern unsere Praparate, die uns ja in die Bildungs- 


1) Beitrage zur Histogenese des Nervensystems. Arch. f. mikroskop. Ans- 
tomie. 66. Band. Heft 1. S. 41. 
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statte der Neurofibrillen der Pyramidenbahn einftthren, einen Beitrag 
zu dieser Frage? 

Wie schon oben kurz erwahnt, zeigen die jungen Neurofibrillen 
in ibrem Verlaufe knotchen- und spindelformige Anschwellungen, oft 
auch breitere netzformige Erweiterungen, die deutlich helle Stellen im 
Innern erkennen lassen. Die Vermutung, dass es sich hier um Zell- 
reste handelt, liegt sehr nahe, auch die bruckenartigen Protoplasma- 
verbindungen der Fibrillen sind ohne diese Annahme kaum zu deuten. 



Fig. 7. 

JuDge Neurofibrillen. Man erkennt die knotchen- und netzformigen Anschwel- 
lungeu, sowie Verdickungen und ungefiarbten Protoplasmabrih-ken. Fiirbung 
nach Biel 8 chow sky. Zeichuung bei Zeiss Corap. Ok. 8 Apochrom. 2 . 


Andererseits finden sich in diesen fibrillenbildenden Partien fiber die 
ganze Pyramidenbahn zerstreut Zellen, die in eigenartiger Umwandlung 
begriffen sind. Man kann einige immer wiederkehrende Typen unter- 
scheiden. Zunachst sieht man Zellen mit wohl ausgebildeten hellen 
Kernblaschen, deren Rand mit schwarzem Saum umgeben ist. An diesen 
schliessen sich, zipfelformig oder bartartig dem Rande aufsitzend, schwarz 
tingierte Massen an, um die wiederum ein braunliches Zellprotoplasma 
vielfach sichtbar ist. Zuweilen liegen diese schwarzen gekbrnten Schollen 
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rings am den Kern herum. Ferner erscheinen solche gekornten Proto- 
plasmamassen band- oder schweifformig, einerseits oder beiderseits den 
Kernen angelagert. Das Kemblaschen hat yielfach seine Konturen 
verloren; an seine Stelle ist eine schwarze Masse Ton unregelmassiger 
Gestalt getreten. Dass wir es in diesen Zellen mit dem ersten Beginn 
der Fibrillenbildung zu tun haben, erscheint sehr wahrscheinlich. 

Ich habe nun mein Angenmerk auf eine Verbindung zweier 
solcher Zellen durch einen Protoplasmastreifen gerichtet, deren Er- 
kennung durch die Lagerung in verschiedene Gesichtsfelder erschwert 
ist, da in diesem Falle eine Auf lagerung sich nicht vollig ausschliessen 
lasst. Doch ist es mir ohne Zweifel gelungen, solche Verbindungen 
von Zellen durch gekornte Protoplasmastreifen ofter ins gleiche Ge- 
sichtsfeld zu bekommen, wie es Bielschowsky und Brodmann 1 ) 
bereits in Idiotengehirnen gefunden und abgebildet haben. Eine 
streckenweise dichte Aneinanderlagerung derartiger Zellen, wie sie 
Brachet 2 ) an den Torderen Wurzeln des Rhckenmarkes demonstriert 
hat, konnte ich nicht auffinden. Fig. 7 sind Zeichnungen von jungen 
Neurofibrillen, wie man sie reichlich in jedem Gesichtsfelde hah Die 
Erweiterungen und Protoplasmabrficken sind auch auf Fig. 6 zu er- 
kennen. Fig. 8 bildet die photographische Aufnahme von Zellen mit 
beginnender Fibrillenbildung, in Fig. 8 b sind die Verbindungen zweier 
Zellen gut getroffen. Fig. 9 gibt solche Zellen in Zeichnungen wieder. 

Wenn man erwagt, dass das erste Auftreten der Neurofibrillen 
sich gleichzeitig fiber die ganze Lange der spinalen Bahn erstreckt, 
ferner die Protoplasmabrficken der jungen Fibrillen, ihre knotchen- 
formigen Anschwellungen in Anrechnung zieht, andererseits zu der Zeit 
der fotalen Anlage der Neurofibrillen eine eigenartige Umbildung 
embryonaler Zellen findet, die Protoplasmamassen mit schwarzen 
Klumpen erkennen lassen, hier und da zwei Zellen deutlich verbindend, 
so scheint uns eine multizellulare Entsehung der Neurofibrillen das 
Wahrscheinlichere zu sein. 

Ich fasse die Resultate kurz zusammen: 

1. Bei der menschlichen Frucht aus dem 9. bis 10. Monat ist die 
Neurofibrillenbildung in der Pyramidenbahn im Riickenmark und Hirn- 
stamm bereits voll entwickelt, in den Pyramidenzellen der Zentral- 
windungen nur in den Dendriten angedeutet. Der Zellleib ist noch 


1) Zur feineren Histologie und Histopathologie der Grosshirnrinde. Journ. 
f. Psych, u. Neurol. Band 5. 1905. Heft 5. 

2) Sur l’histog6nese et la signification morphologique des fibres nerveuses 
periphfcriques. Soc. royale des sciences med. et mat. de Bruxelles. Bull. Octob. 1905. 
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frei Ton Fibrillen. Ein Auswac hsen der F ibrillen aus diesen Zellen in 
die Bahn ist daher nicht anzunehmen. 

2. Die Bildung der Neurofibrillen in der Pyramidenbahn beginnt 
etwa im sechsten Monat in Riickenmark und Hirnstamm gleichmassig. 
Ein Anschwellen cerebral- oder peripherwarts ist nicht zu konstatieren. 
Die Pyramidenzellen haben zu dieser Zeit noch keine Fibrillen. 

3. Die Anlage der Neurofibrillen der peripheren motoriscben Bahn 



a. b. 

Fig. 8. 

Photograph. Aufnahme aus dem Centrum semiovale eines menschlichen Fotus 
vom b. bis 7. Monat. Bielschowsky's Farbung. Embryonale Zellen mit 
schwarzgekbrnten Protoplasmastreifen; bei b Zeliverbindungen. 


erscheint in diesem Monat schon fertig. Auch hier geht die Ent- 
wicklung zentralwarts vor sich. Im Beginne des dritten Monats sind 
die intra- und extraspinalen Wurzeln bereits als Fibrillenstrange 
sichtbar, wahrend die Vorderhornzellen noch keine Fibrillen aufweisen. 
Im fnnften Monat haben auch diese ausgebildete Fibrillenbiischel. 

4. Der Beginn der Entwicklung der Neurofibrillen auf der ganzen 
spinalen Bahn gleichzeitig, die knotchen- und netzformigen Anschwel- 
lungen der jungen Neurofibrillen, ihre brtickenartigen protoplasmatischen 
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Verbindungen im Yerein mit eigenartiger Umwanldung embryonaler 
Zellen in dieser Periode, deren schwarz tingierte Protoplasmastreifen 



hier und da Zellen verbinden — diese verschiedenen Momente scheinen 
mir fur eine multizellulare Entstehung der Neurofibrillen.^u sprechen. 
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W. Fttrnrohr, Die ROntgenstrahlen im Dienste der Neurologie. 
Mit einem Vorwort von Prof. Dr. H. Oppenheim. Mit 28 Ab- 
bildungen. Verlag von S. Karger, Berlin. 

Fttrnrohr bespricht nach einer kurzen allgemeinen Einleitung in 
ausftthrlichen Kapiteln zuerst das normale ROntgenbild der Knochen und 
das ROntgenbild der Knochen in verschiedenen Leben saltern. Die Schilde- 
rung sttitzt sich auf Literaturstudium. Von pathologischen Verhttltnissen 
schildert er ausftthrlich die akute Knochenatrophie, sich dabei vor allem 
auf die Arbeiten von Sudeck und KienbOck beziehend. 

Nach diesen Vorbemerkungen kommt er zu seinem eigentlichen Thema, 
wobei er viel eignes Material der Oppenheimschen Poliklinik zu ver- 
werten in der Lage ist. Von Erkrankungen des Gehirns und Sch&dels 
erwtthnt er die ROntgenbefunde bei Schussverletzungen des Schadels und 
Gehirns, zur Sicherung der Diagnose des Gehirntumors, des Hiruabszesses, 
des Hydrocephalus, bei Dementia paralytica, Encephalocele, der „Dysostose 
cleido-cranienne“, der basalen Impression, des Turmsch&dels, schliesslich die 
durch Nonne zuerst nachgewiesenen atrophischen Veranderungen an den 
Knochen bei cerebraler Hemiplegie und Polioencephalitis-infantilis acuta. 
Von Erkrankungen des Rttckenmarkes bespricht er die ROntgenbefunde bei 
Verletzungen durch Kugeln und andere FrenulkOrper und besonders aus- 
ftthrlich die Veranderungen an den Knochen und Gelenken bei Tabes dor¬ 
salis, Syringomyelie, Poliomyelitis, Dystrophia musculorum progressiva. 
Auch die rontgenologischen Ergebnisse bei Wirbelsaulenerkrankung, soweit 
sie fctr den Neurologen von Interesse sind, werden mitgeteilt. 

Wie haufig die ROntgenbilder auch bei Erkrankungen der peripheren 
Nerven wichtige Befunde ergeben, zeigt das nOchste Kapitel, in wclchem 
in fast vollstandiger Weise das hierher gehorige Material zusammengetragen 
ist Fttrnrohr weist dabei auch auf die besondere Bedeutung der Rontgen- 
diagnose des Aortenaneurysmas bei einer bestehenden Phrenicuslahmung 
bin. Das Schlusskapitel beschiiftigt sich mit den bei vasomotorisch-trophi- 
schen Neurosen erhobenen Rontgenbefunden. Aus dieser kurzen Ubersicht 
ist ersichtlich, wie fleissig von den Neurologen die Rontgenstrahlen in An- 
spruch genommen worden sind. Die Literaturangaben, w r elche Fttrnrohr 
seinem Buche anftigt, betragen nicht weniger als 56 eng gedruekte Seiten. 

Der Verfasser liat den ROntgenologen, wie Neurologen mit seiner Zu- 
sammenstellung einen grossen Dienst erwiesen; sein Bucli wird zweifellos 
dazu beitragen, beide Disziplinen noch mehr, als es bereits geschehen ist, 
in Beriikrung zu bringen. Fttr eine zweite Auflage des Bucties ware der 
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Wunsch auszusprechen, dass die Zahl der vorhandenen Bilder sehr betr&cht- 
lich vermehrt werden mfichte. Fttr typische, durch das ROntgenogramm 
festzustellende Veranderungen mttssten wenigstens je eine gute Abbildung 
vorhanden sein. Dadurch ware auch der rflntgenologisch nicht selbst tatige 
Nervenarzt imstande, die Rdntgenbefunde richtig einschatzen zu lernen. 
Beschreibungen allein, selbst wenn sie noch so ausftlhrlich und gut sind, 
vermOgen Abbildungen von Rdntgenbildern nicht zu ersetzen. Durch Ver- 
mehrung der Bilder wOrde das Buch noch sehr betrachtlich an Wert ge- 
winnen. Paul Krause (Breslau). 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik zu Bonn (Direktor: Geh.-Rat 

Schultze. 

fiber einen operativ geheilten Fall von extramedull&rem 
Tnmor mit schmerzfreiem Verlauf. 1 ) 

Von * 

Dr. H. Stursberg, 

Assistenzarzt. 

Die Kasuistik der Riickenmarkstumoren ist im Laufe der letzten 
Jahre so umfangreich geworden, dass die Mitteilung einzelner Falle 
nur dann noch zulassig ersclieint, wenn ihr Verlauf in diagnostischer 
oder anderer Hinsicht bedeutsame Abweichungen von dera gewohn- 
lichen Bilde der Erkrankung zeigt. Dies trifflt bei dem Kranken zu, 
fiber den ich Ihnen heute berichten mochte. 

Der 48jiihrige Rottenffthrer B. aus L. wurde am 29. Oktober 1906 
in die Klinik aufgenommen. Er stammt seiner Angabe nach aus gesunder 
Familie, seine erste Frau soli aber im Jahre 1889 an Lungenschwindsucht 
gestorben sein, mehrere Kinder an anderen Erkrankungen. Anhaltspunkte 
fQr Lues liessen sich nicht feststellen. 

Der Kranke selbst war frfther angeblich gesund. Im Jahre 1903 habe 
er mehrere Monate an linksseitiger Ischias gelitten, die nach einer vom 
Arzte ausgeftlhrten Einspritzung plotzlich verschwand. Er sei dann wieder 
vdllig gesund gewesen, bis er am 9. oder 10. Juli 1906 plotzlich ein 
taubes Geftihl in den Zehen beider Fttsse bemerkte. Dies sei all- 
m&hlich immer holier bis an den Unterleib hinaufgestiegen und gleichzeitig 
habe sich dann eine unaufhaltsam fortschreitende Schwiiche in beiden 
Beinen entwickelt. Die Stuhlentleerung sei vOllig normal geblieben, die 
Harnentleerung nur ganz wenig beeintnichtigt, indem nur einmal nach 
l&ngerem Anhalten das Wasser unwillktirlich aiigegangen sei. 

Weder zu Beginn der Erkrankung noch wiihrend ihres 
weiteren Verlaufes sollen Schmerzen irgend welcher Art be- 
standen ha ben. Unsere immer wieder auf diesen Punkt gerichteten 
Fragen wurden von dem intelligenten und durcbaus nicht indoleuten Kranken 
stets auf das bestimmteste verneint. 

Bemerkenswert ist noch eine Angabe des Kranken. Am 19. Oktober 


1 ) Vortrag, gehalten in der Sitzung der niederrhein. Gesellschaft fur Natnr- 
und Heilkunde am 19 . Novbr. 1906 . 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 8 
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sei er w&hrcnd der Nacht sehr unruhig gewesen und habe stark geschwitzt; 
im Anschlusse daran sei plotzlich far einige Stunden die Beweglichkeit der 
Beine wesentlich besser geworden, dann sei aber der alte Zustand wieder- 
gekehrt. — 

Die Untersuchung des kraftig gebauten, gut genahrten, etwas blass 
aussehenden Mannes ergab regelrechtes Verhalten der Organe in Brust- 
und BauchhOhle, keine Spur von Tuberkulose Oder Lues. 

Die Gehirnnerven, das Bewegungs- und EmpfindungsvermOgen usw. 
an den Armen erwies sich als regelrecht. An den Beinen fanden sich 
Zeichen einer spastischen Parese erheblicker Art mit Steigerung der Sehnen- 
reflexe, Babinskischem Zeichen usw. Von Mitteilung der Einzelkeiten 
nehme ich Abstand, da sie kcin besonderes Interesse bieten, und hebe nur 
hervor, dass im ganzen die Schwiiche rechts etwas weiter fortgeschritten 
zu sein schien als links. 

Bei der Untersuchung des Unterleibes fiel zunachst ein eigentttmliches 
Verhalten der Bauchreflexe auf. Wahrend der obere beiderseits dauernd 
in normaler Weise ausgelost werden konnte, war der mittlere bei der 
Aufnahme rechts deutlich herabgesetzt, links gut erhalten; sp&terhin ver- 
schwand er rechts vollig, war links nur ganz schwach auslosbar. Der 
untere fehlte ebenso wie der Kremasterrettex schon bei der ersten Unter¬ 
suchung. Die unteren seitlichen Teile des Leibes waren etwas starker vor- 
gewolbt. Beim Versuch, zu pressen oder sich aufzurichten, wurden die 
oberen Partien der tiueren Bauchmuskeln gut^ die unteren schlechter 
angespannt. Die elektrische Untersuchung ergab nichts Abweichendes. 

Die Sensibility war an den Beinen sehr stark beeintriichtigt und 
zwar links etwas mehr als rechts, ziemlich gleichmassig for alle Qualitaten. 
Die obere Grenze der Stoning Hess sich bei dem intelligenten Kranken 
sehr genau feststellen: Sie fand sich vorn in Nabelhcihe, d. h. im Bereiche 
des 10. Dorsalsegments. Hinten war die Grenze nicht ganz so scharf 
ausgepriigt und hielt sich anscheinend etwas tiefer als die in dem Seiffer- 
schen Schema far den erwahnten Rtickeninarksabscbnitt angegebenen Linien. 
Links vom Nabel schien zeitweise oberhalb der hypasthetischen Teile eine 
ganz geringe Uboreniptindlichkeit im Bereiche eines etwa 2 Querfinger 
breiten Streifens zu bestehen. 

Die Untersuchung der Wirbelsaule, der naturgemass besondere Auf- 
merksamkeit zugewandt wurde, ergab vollig regelrechten Befund, keine 
Formveranderung, keine Beeintrachtigung der Beweglichkeit, keine Druck- 
empfindlichkeit. Audi das Rontgenbild Hess nichts Krankhaftes erkennen. 

Wahrend der kurzen klinischen Beobachtung machte die Erkrankung 
weitere Fortschritte. Der Kranke, der sich bei der Aufnahme noch mit 
Hilfe zweier Stdcke auf ebenem Boden fortbewegen konnte, verlor das 
Gehvermogen vollig. Darreichung von Jodkalium blieb erfolglos. — 


In diagnostischer Hinsicht mussten w r ir zu dem Ergebnis kommen, 
dass eine Erkrankung in Hohe des 10. Dorsalsegmentes vorlag, die, 
wie das Freibleiben der Lendenanschwellung lehrte, nicht sehr weit 
nach abwiirts reichen konnte. Da Lues nicht nachzuweisen war und 
eine chronische Myelitis fortschreitender Art ohne diese wohl nur 
ausserordentlich selten vorkommt, so musste an eine Kompression 
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um so eher gedacht werden, als Andeutungen von Seitenlasion erkennbar 
wareo. Anhaltspunkte fiir Karies fehlten, dagegen war mit Rttcksicht 
auf die stetige Zunahme der Erscheinungen eine Geschwulstbildung, 
die bei dem Fehlen nachweisbarer Tumoren in anderen Organen wohl 
nur primarer Art sein konnte, durchaus wahrscheinlich. 

Die Entscheidung liber die Zweckmassigkeit operativen Vorgehens 
hing naturgemass im wesentlichen davon ab, ob der Ausgangspunkt 
des Tumors im Mark selbst oder in seiner Umgebung zu vermuten war. 

Gegen erstere Annahme liess sich besonders geltend machen, 
dass intramedullare Geschwulste im allg emeinen die Anscbwellungeq .. 
bevorzugen, gegen letztere in erster Linie das Fehlen von Schmerzen 
irgendwelclier Art, 'da bis vor kurzem Erscheinungen seitens der 
sensiblen Wurzeln in Form des „neuralgischen Vorstadiums 44 , jeden- 
falls aber von Schmerzen wahrend des Verlaufs der Erkrankung 
als wesentliches Symptom extram edullarer Geschwttlste angesehen 
werden mussten. Fand doch noch vor wenigen Jahren von Maljaise ! ) 
unter den bis dahin mitgeteilten Beobachtungen derartiger Tumoren 
nur 5 Proz. ohne neuralgisches Vorstadium! 

Fiel demgemass auch der Mangel sensibler Reizerscheinungen 
gegen die Annahme einer operablen Geschwulst schwer in die Wag- 
schale, so konnten wir ihm doch keine ausschlaggebende Bedeutung 
zuerkennen. Dies hatte uns besonders eine Beobachtung gelehrt, 
die bereits von Herrn Geheimrat Schultze 2 ) veroffentlicht und ein- 
gehend gewurdigt wurde. Bei dem betreffenden Kranken hatten 
keinerlei Schmerzen bestanden und trotzdem fand sich bei der Autopsie 
ein gutartiges, von der Dura ausgehendes Endotheliom. Einen ahn- 
lichen Fall sah Oppenheitn, wahrend solche mit nur geringfugigen 
sensiblen Reizerscheinungen etwas haufiger mitgeteilt wurden (z. B. 
Fall 9 von Schultze, 2 Falle der Lichtheimschen Klinik 3 )). 

Die ersterwahnte Beobachtung war fur uns entscheidend. Wenn 
wir auch einen intramedullaren Tumor nicht auszuschliessen vermochten, 
so rieten wir unserem Kranken doch dringend zur Operation, da im 
ungiinstigen Falle nicht viel zu verlieren, im giinstigen aber vollige 
Heilung zu erzielen war. 

Nachtraglich kam noch eine Mitteilung von Nonne zu unserer 
Kenntnis, die dieser auf der letzten Naturforscherversammlung gemacht 
hat 4 ). Es handelte sich um ein von der Dura ausgehendes Cystofibrom, 


1) Arch. f. klin. Med. Bd. 80. 1904. 

2) Mitteil. aus den Grenzgeb. u. a. w. Bd. 12. S. 190. Fall 10. 

3) Mitgeteilt von Joachim, Arch. f. klin. Med. Bd. 86. 

4) Referat Munch, med. Wochenachr. 1906. Nr. 46. S. 2272. 

8 * 
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welches erst bei der Autopsie gefunden wurde, weil die Operation 
wegen Fehlens von Schmerzen versaumt worden war. 

Bei unserem Kranken fuhrte Herr Geheimrat Bier am 15. Nov. 
die Laminektomie aus und es fand sich genau an der von uns bezeich- 
neten Stelle unter dem 8. Brustwirbeldorn eine Geschwulst, die sich, 
unserer Annahme entsprechend, auf der rechten Seite entwickelt und 
eine Delle in die rechte Rtickenmarkshalfte gedrackt hatte. Sie liess 
sich leicht von der Dura ablosen, mass im frischen Zustande 1,5 cm 
in der Lange, 1,3 in der Breite, 1,0 in der Dicke und erwies sich 
mikroskopisch als Psammom. Der Kranke hat den Eingriff sehr gut 
ttberstanden, ohne dass eine wesentliche Zunahme der Lahmungs- 
erscheinungen eingetreten ware. Schon heute (19. XI.) lasst sich eine 
deutliche Besserung nachweisen; nicht nur werden massig starke 
Beruhrungen tiberall empfunden, sondern es lasst sich auch eine er- 
hebliche Zunahme des Bewegungsvermogens nachweisen. Z. B. ist 
der Kranke jetzt imstande, die Fussspitzen mit ziemlich guter Kraft 
zu heben, walirend dies vor der Oparation rechts gar nicht, links nur 
andeutungsweise moglich war. Nur das Lagegefuhl ist noch sehr 
stark beeintrachtigt. Wir diirfen wohl mit Sicherheit auf vollige 
Wiederherstellung rechnen! 

Ich fasse das Wesentliche der Beobachtung zusammen: Wenn 
wir Erscheinungen vor uns haben, die auf eine fortschreitende 
Schadigung des Ruckenmarks bei gleichbleibendem oder doch nur 
unbedeutend aufsteigendem Sitz der Erkrankung hinweisen, so sind 
wir auch dann berechtigt, eine extramedullare Geschwulst 
zu vermuten und verpflichtet, therapeutisch demgemass 
vorzugehen, wenn keinerlei Reizerscheinungen wahrend des 
ganzen Krankheitsverlaufes bestanden haben. Soweit ich die 
Literatur iibersehe, ist der mitgeteilte Fall der erste, bei welchem 
trotz volligen Fehlens von Schmerzen auf Grund der Wahrscheinlichkeits- 
diagnose mit Erfolg operiert wurde. 

Noch in anderer Hinsicht bietet die Beobachtung einiges Interesse, 
nainlich beziiglich des Verhaltens der Bauchreflexe. Dinkier 1 ) 
konnte bekanntlich vor langerer Zeit in einem Falle den Nachweis 
erbringen, dass der obere Bauchreflex im 9., vielleicht auch noch im 
8. Dorsalsegment vermittelt werde, der mittlere und untere durch die 
dem 10. bis 12. Interkostalnerven entsprechenden Ruckenmarksteile. 
Oppenheim 2 ), der nur einen supra- und einen infraumbilikalen 
Bauchreflex unterscheiden will, nimmt fiir den ersteren die 8. und 9. 


1) Diese Zeitschrift’. Bd. 2. 

2 ) Diese Zeitsehrift. Bd. 24. 
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Dorsalwurzel bezw. ihre Segmente in Anspruch, ffir den letzteren die 
10. bis 12. Wurzel. 

Unsere Beobachtung spricht im Gegensatz zu der Anschauung 
Oppenheims ffir die Berechtigung der Annahme von 3 Bauch- 
reflexen und bestatigt ferner die erwahnten Ansichten fiber ihre 
Lokalisation: Die oberen Bauchreflexe waren dauernd normal, haben 
also ihren kfirzesten Reflexbogen zweifellos oberhalb des komprimierten 
10. Dorsalsegments. Der mittlere war zunachst reehts herabgesetzt, 
spater auf dieser Seite ganz aufgehoben, wahrend er links anfangs 
normal, spater stark abgeschwacht war. Wir werden wohl nicht fehl- 
gehen, wenn wir sein Verhalten mit der Kompression des 10. Segments, 
die reehts starker war als links, in Zusammenhang bringen und an- 
nehmen, dass er durch den genannten Rfickenmarksabschnitt vermittelt 
wird. Schliesslich ist der kfirzeste Reflexbogen fur den dauernd 
vermissten unteren Bauch reflex wohl unterhalb des 10. Segments 
zu suchen. 

Anmerkung bei der Korrektur. Die Besserung nahm auch 
weiterhin einen tiberaus gfinstigen Verlauf. Bei der Entlassung am 
11.1. 07 war der Kranke imstande, ohne Stock auch weitere Strecken 
zu gehen. Die Sehnenreflexe waren vollig regelrecht, alle Bauch¬ 
reflexe wieder in normaler Starke auslosbar. Links war das Babinski- 
sche Zeichen vielleicht noch angedeutet, reehts bestand ein normaler 
Fusssohlenreflex. Feinste Berfihrungen wurden fiberall empfunden, 
allerdings war nach der Angabe des Kranken das Geftihl an den 
Beinen noch eine Spur „tauber tt als am Oberkorper. Das Lagegeffihl 
war in den Zehen noch stark, in den Fussgelenken nur wenig beein- 
trachtigt, in Knie- und Httftgelenken normal. 
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Aus der medizinischen Universitatsklinik zu Bonn (Direktor: Geb.-Rat 

Prof. Dr. Schultze). 

fiber eine seltene Rttckenmarkshautgeschwulst (Chroma- 

tophorom). 1 ) 

Von 

PriTatdozent Dr. Esser, 

Assistenzarzt an der Klinik. 

Seit der ausfubrlichen Veroffentlicbung von Schultze fiber die 
von ihm seit 1889 beobachteten Rtickenmarkshautgeschwtilste T j 1 unter 
denen in 7 Fallen opariert und in 3 Fallen Heilung erzielt wurde, 
kamen bei uns an der Bonner medizin. Klinik im vorigen Jahre noch 
2 Fall© von Ruckenmarkshautgeschwiilsten zur Aufnahme, die beide 
nach Feststellung der Diagnose und Lokalisierung der Geschwulst dem 
Chirurgen zur Operation Gbergeben warden. 

Der Schilderung des zuerst beobachteten, der wegen seines seltenen 
anatomischen Befundes von Interesse ist, moge ein kurzer Bericht 
uber den letzten, ausserst gtinstig verlaufenden Fall vorangehen. 

Es handelte sich um eine 54 jithrige Frau, die am *12. XII. 1905 die 
Klinik aufsuchte. Sie gab an, schon seit Sommer 1904 allmaklich starker 
gewordene Riickcnsckmerzen zu haben, die etwa in der Hohe der 6.—7. 
Rippe nach vorn bin ausstrahlen und namentlich beim Husten und Niesen 
zunehmen sollten. Im Juni 1905 habe sich dann eine Schwache des reckten 
und einige Wochen spiiter noch des linken Beines hinzugesellt und im 
September hfttten sich mit dem Auftreten von Zuckungen und Kriimpfen 
in beiden Beinen noch Blasen- und MastdarmstOrungen eingestellt, die 
sich anfangs in Retentio, spater in Incontinentia urinae et alvi ausserten. 

Es fand sich eine Druckemptindlichkcit in der Hohe des 5.—7. Dorn- 
fortsatzes der Brustwirbelsaule, namentlich rechts neben den Dornfortsatzen, 

1) Nach einem am 17. VI. 1906 in der rheinisch-westfal. Gesellschafit fur 
innere Medizin u. Nervenheilkunde gehaltenen Vortrag. 

2) Fr. Schultze, Zur Diagnostik und operativen Behandlung der Riicken- 
markshautgeschwiilste. Mitteil. aus den Grenzgebieteu der Medizin u. Chirur- 
gie. 12. Bd. 1903. S. 153. Siehe ferner Fr. Schultze, Neubildungen der 
Ruckenmarkshaute und des Riiekenmarks in „Die Deutsche Klinik u . 
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dann eine rechts starker als links ausgeprilgte spastische Lahmung der 
Beine mit gesteigerten Reflexen, Fussklonus und Babinski; es fehlten 
ferncr die Bauchdeckenreflexe und sehliesslich war etwa vom Rippenbogen 
abw&rts das Empfindungsvermogen gleichm&ssig ftlr alle Qualitiiten, links 
erheblicher als rechts, herabgesetzt. Sonst entsprach der Befund am 
Nervensystem der Norm. Ebensowenig liess sich an den Organen derBrust- 
und BauchhOhle und insbesondere an der empfindlichen Stelle der Wirbel- 
s&ule auch mit ROntgenstrahlen eine Ver&nderung nachweisen. 

Da sich sehliesslich die Erscheinungen trotz Jodkalium, das diePatientin 
schon langere Zeit ausserhalb der Klinik genommen hatte, verschlimmerten, 
musste die Diagnose auf Kompression des Rhckenmarks durch einen Tumor 
gestellt werden, der seinen Sitz in der Holie des 5.—6. Dornfortsatzes, 
mehr an der rechten Seite der Medulla spinalis hatte. 

Diese Diagnose wurde bei der am 22. XII. 05 von Herrn Geheimrat 
Bier vorgenommenen Operation bestatigt. Es fand sich in der Holie des 
5. Dornfortsatzes ein taubeneigrosser Tumor, der sich bei der mikro- 
skopischen Untersuchung als ein Psammom erwies. 

Der Wundverlauf war ein glatter und trotz einer interkurrenten 
Pneumonie konnte die Frau am 5. II. 06 aus der chirurg. Klinik entlassen 
werden. 

Die Blasen- und Mastdarmstorungen waren wie die SensibilitiitsstOrungeu 
damals schon geschwunden, und jetzt kann die Frau wieder normal und 
beschwerdefrei gehen. Als sie sich im Mai nochmals bei uns vorstellte, 
waren auch die Reflexe wieder normal, nur am rechten Fuss das Babinski- 
sche Phiinomen noch angedeutet, und bei einer im September vorgenommenen 
Untersuchung war der objektive Befund ein vollig normaler. 

Der erste, uns hier besonders interessierende Fall nahm keinen so 
gftnstigen Verlauf. 

Er betraf einen 32 Jahre alten Mann, der am 27. IV. 05 bei uns 
Aufnahme fand. 

In seiner Kindheit wollte er eine etwa J / 2 Jahr dauernde, fieberhafte 
Erkrankung, ttber die er nichts Nitheres aussagen konnte, gehabt und vor 
einigen Jahren Gonorrhoe acquiriert haben. Sonst war er seiner Angabc 
nach nie krank bis Februar 1905. Auf Ende dieses Monats verlegte er 
den Beginn seines Leidens mit Schinerzen im Nacken, den oberen Rilcken- 
partien und in den Armen, die sich besonders beim Bucken, beim Uin- 
drehen des Kopfes und beim Niesen, resp. Husten geltend gemacht, allmali- 
lich aber an Intensitat etwas nachgelassen batten. Mitte Miirz soil sich 
dann erst im rechten Bein ein Gefilhl von Eingeschlafensein, darauf 
grosse Schwilche ein gestellt haben und sehliesslich Krampfe aufgetreten 
sein, die aber schon nach 8 Tagen aufgehort batten. 

Am 6. IV. 05 wurde er in ein Coiner Krankenhaus aufgenommen. 
Damals war seiner Angabe nach das rechte Bein vbllig geliihmt und im 
linken eine massige Schwiiche vorhanden, die aber jetzt rapid zunahm, so 
dass er schon nach 5 Tagen nicht mehr stehen konnte. 

Weiterhin traten nun im linken Bein ebenfalls Krampfe auf und um 
den Bauch hatte er angeblich ein Spannungsgefuhl, „als ob ein Gilrtel 
darum gelegt sei w ; ebenso will er am rechten Fussgelenk das Geftihl ge¬ 
habt haben, als ob ein Band darum gelegen hiitte. 

Seit Mitte April sollen aucli Krampfe im linken Bein einer volligen 
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LShmung gewichen sein und Harn und Stukl, oline dass er es ftlhle, un- 
willkllrlicli abgeken, nachdem er einige Wochen lang beim Wasserlassen 
starker habe pressen mflssen und an Stuklverstopfung gelitten habe. 

Aus dem Status gcbe ick nur die wichtigsten Daten wieder. Bei dem 
kr&ftig gebauten und gut genahrten Mann fand sich in der Kreuzbein- 
gegend ein kandtellergrosser, bis auf den Knochen fiihrender Decubitus, 
in der linken Leistenbeuge und unter dem recbten Rippenbogen eine braun- 
gef&rbte, etwas bdckerige Warze. 

Es bestand ferner bei vdllig normalem Bsfund an den Organen der 
Brust- und BauckhOhleund beim Feblen jeglicber krankhafter Erscbeinungen 
von seiten der Gebirnnerven eine vollige schlaffe Lahmung beider Beine, an 
denen die Patellar- und Achillessehnenreflexe bei der Aufnabme in die Klinik 
noch schwacb, etwa 1 Wocbe spater nicht mehr auszuldsen waren. Das 
anfangs rechts deutlicher als links vorhandene Babinskische Phanomen 
war nach etwa 2 Wochen lieiderseits gleichmassig scbwach angedeutet tind 
war bald nur noch hier und da zu erzielen. 

Die Bauchdeckenreflexe fehlten schon bei der Aufnabme in die Klinik. 
Das Empfindungsvermdgen war etwa von der HOhe der 8. Rippe fflr alle 
Qualitaten herabgesetzt und etwa von der 6. Rippe an abwarts vollig auf- 
gehoben. 

Bei verschiedenen Untersuchungen wurde wechselnd bald eine starkere 
Druckempfindlicbkeit in der Gegend des 2., bald in der des 8. und 4. Dorn- 
fortsatzes der Brustwirbelsaule angegeben. Ofter war ersteres der Fall 

Eine von dieser Gegend gemachte Rftntgenaufnahme liess keine Ver- 
anderung erkennen. 

Der Decubitus am Kreuzbein nahm zu und wabrend sicb auch an 
den Fersen, fiber den Trockanteren und Ober den Schulterblattern neue 
Druckstellen bildeten, verscblecbterte sicb das Allgeineinbelinden beileicbten 
Temperatursteigerungen zusehends. 

Dem ganzen Verlauf der Erkraukung und den vorliegenden Er- 
scheinungen nach musste auch in diesera Falle, wenigstens mit grosser 
Wahrscheinlichkeit, eine Kompression des Riickenmarks durch einen 
Tumor angenommen werden, wenn auch trotz Fehlens der iiblichen 
Erscheinungen entfernt an die Moglichkeit einer multiplen Sklerose 
gedacht werden musste. Fiir eine Meningomyelitis konnte anamnestisch 
hochstens die vorangegangene Gonorrhoe in Frage kommen. Lues 
wurde strikte negiert, auch fanden sich keine Zeichen dafur und 
Jodkaliura war ohne jeglichen Erfolg. Schliesslich fehlten fur die 
Annahme einer Karies jegliche Anhaltspunkte. 

Bei der Erwagung, ob intra- oder extramedullarer Tumor, sprach 
das Auftreten der Schmerzen im Beginn der Erkrankung und das 
Feblen dissoziierter Empfindungslahmung mehr fbr letzteren. 

Der Sitz des Tumors wurde gegenuber der Hohe des 1. bis 2. 
Dornfortsatzes angenommen und der Kranke den Chirurgen zur 
Operation iibergeben. 

Am 11. V. 1905 wurde diese von Herrn Gebeimrat Bier aus- 
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geftihrt und in der Hohe des 1. und 2. Domfortsatzes eine intradural, 
mehr auf der rechten Seite gelegene schwarz gefarbte, etwa 4 cm 
lange und l 1 ^ cm breite Geschwulst von weicher Konsistenz und 
lappiger Beschaffeuheit gefunden. Diese Geschwulst hatte das Rticken- 
mark nach links verschoben und bis auf die Vorderseite umgriffen. 
Sie war nicht mit der Dura verwachsen, liess sich aber nicht voll- 
st&ndig yon den weichen Hauten abpraparieren, so dass man sich bei 
der Weichheit und Brtichigkeit derselben damit begniigen musste, 
sie mit Scheere, Pincette und scharfem Loffel moglichst zu entfernen, 
wobei natttrlich ein Teil der Geschwulst zuruckblieb. 

Nachdem nun einige Tage nach der Operation die Wundheilung 
gute Fortschritte zu machen schien, traten plotzlich am 9. Tage unter 
«inem Temperaturanstieg bis 41° meningitische Symptome auf und 
unter standig hohem Fieber, das nur nach starkerem Ausfluss von 
Liquor cerebrospinalis aus der Wunde vorttbergehend herunterging, 
starb der Kranke am 11. VI. 05, also einen Monat nach der Operation. 

Bei der von Herrn Prof. Ribbert ausgeftthrten Obduktion fand sich 
<las Rftckenmark im Bereich der Operationswunde mit der Dura leicht 
verwachsen. Die noch vorhandenen Tumormassen liessen sich nicht ab- 
kratzen und die Pia war in der Gegend des Tumors und mehr nach unten 
bin als nach oben eitrig infiltriert. Dazu kam eine eitrige Basilarmeningitis 
und ein akuter Hydrocephalus. Ausserdem fand sich ein geringes Lungen- 
odem, eine leichte Verwachsung zwischen Colon ascendens und der Gallen- 
blase und schliesslich ein teilweise breiig erweichter Thrombus in der 
linken Vena femoralis, der sich durch die Vena iliaca bis zur Vena cava 
fortsetzte und hier stumpf endigte. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Geschwulst fanden sich 
nun — besonders schon zu selien an frischenZupfpraparaten—mit grossen 
Auslaufern versehene Zellen, die in der Mitte spindelig angeschwollen, 
von braunschwarz gefarbten Pigmentkornchen erftillt waren. 

Ribbert hat diese von ibm als wohlcharakterisierte und in 
bestimmter Richtung differenzierte Zellen als Chromatophoren und 
die daraus bestehenden Geschwiilste mit dera Namen der Chroma- 
tophorome als ebenso typische Neubildungen wie die Chohdrofne7 
Oarcinome elc.Hoezeichnet und daher den iiblichen Namen Melanosarkom 
fur nicht zutreffend erklart. 

Wie sich in den Schnitten der eingebetteten Geschwulst auf das 
deutlichste erkennen liisst, sind diese Zellen in ZQgen angeordnet, die 
vielfach von starker pigmentierten und mehr rundlich gestalteten 
Zellen durchsetzt sind, deren Bedeutung nach Ribbert noch nicht 
aufgeklart ist. Friiher fasste er sie als Kontraktionszustande der 

1) Ribbert, Uber das Melanosarkom. Zieglers Beitrage. Bd. 21. S. 471. 
Ferner seine Geschwulstlehre. Bonn 1904. S. 255. 
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Cbromatophoren auf, wie sie bei Reptilien und Amphibien beobachtet 
werden und dort mit dem Farbenwechsel der Haut in Zusammenhang 
stehen, jetzt halt er es fur wahrscheinlicher, dass sie mehr als ab- 
sterbende Zellen aufzufassen sind. 

Doch wie dem auch sei, jedenfalls gehoren aus solchen Zellen 
aufgebaute Geschwfilste als primare Geschwalste der weichen Haute 
des Gehirns und RQckenmarks zu den grossen Seltenheiten, und 
Ribbert selbst spricht sich in seiner Gescbwulstlehre noch daf&r 
aus, dass es ihm sehr fraglich erscheine, ob die bisherigen Beobach- 
tungen geniigend sicber seien, und ob es sich nicht um sehr spat 
nach Entfernung eines Augenmelanoms aufgetretene Metastasen handele. 
In unserem Falle kann dies Bedenken nicht geltend gemacht werden. 
Die Augen, Schleimhaute, spez. der Darmtraktus und schliesslich die 
Nebennieren, welch letztere neuerdings Orth *) auch als Entstehungs- 
ort der in Frage stehenden Geschwulst bezeichnet, zeigten keine 
Abnormitat. Immerhin konnte man annehmen, dass eine der braun- 
gefarbten Hautwarzen Ausgangspunkt der Riickenmarkshautgeschwulst 
gewesen sei. Sie wurden aber von Herrn Prof. Ribbert selbst 
raikroskopisch untersucht und fiir vollig gutartige Naevi erklart. 

Es muss demnach die Geschwulst als ein primares Melanom, resp. 
Chromatophorora der Pia mater medullae spinalis angesehen werden. 

Im vorigen Jahre hat Pol 2 ) die bis dahin bekannt gewordenen 
Falle von Melanose und melanotischen Geschwiilsten im Zentralnerven- 
system zusammengestellt und um einen von ihm selbst untersuchten 
vermehrt. Mit letzterem sind es im ganzen 20, unter denen nur 3 als 
primare, gleichzeitig in den Meningen des Gehirns und Ruckenmarks 
lokalisierte melanotische Geschwulste beschrieben sind. In dem von 
Pol selbst beschriebenen Falle fanden sich neben melanotischen 
Tumoren anderer innerer Organe solcke im Gehirn und gleichzeitig 
eine ausgedehnte Melanose der weichen Hirn- und Rlickenmarkshaute. 
Es handelte sich wohl auch hier um Metastasen, fiir die ein infiltrierend 
wachsendes Pigmentmal „der Haut“ der Ausgangspunkt war. Ein 
nach der Polschen Verbffentlichung von Minelli 3 ) beschriebener 
Fall betrifft einen primaren melanotischen Tumor in der Gehirnsubstanz 
(Stirnhirn), und am 30. V. 1906 berichtete Pick 4 ) in der Berliner 

1) Orth, Sitzungsbericht der Berl. mediz. Gesellschaft vom 30. V. 1906 
in der Berl. med. VVochenschrift No. 26. 1906. 

2) Pol, Festschrift f. Arnold in Zieglers Beitri'igen. 7. Suppl. S. 737. 

3) Minelli, Primarer melanotiseher Gehirnturaor. Virch. Arch. Bd. 183. 
8. 129. 

4) Pick, Sitzungsbericht der Berl. med. Gesellschaft in der Berl. klin. 
Woehenschrift. 1906. Nr. 26. 
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medizinischen Gesellschaft fiber ein primares Chromatophorom in der 
Rfickenmarkssubstanz (spez. im untersten Dorsal- und obersten Lenden- 
mark) mit als Metastasen aufgefassten kleinen, pigmentfreien Knotchen 
in der weichen Haut der Nachbarschaft. 

Ausfuhrlicher ist der von Pick demonstrierte Fall neuerdings 
von Hirschberg 1 ) veroffentlicht worden. 

( Der von mir beschriebene Fall ist demnach der einzige bisher 
bekannt gewordene zirkumskripte melanotische Tumor, der primar 
in der Pia der Medulla spinalis aufwuchs. 

Als Ausgangsort der Geschwulst sind wie auch ffir die diffuse 
Melanose der Pia die in derselben gelegenen, als Chromatophoren 
anzusprechenden Pigmentzellen anzusprechen. 

Schon von Rokitansky 2), Virchow 3 ) und spater von vielen 
anderen, darunter auch von Stroebe 4 ) ist auf das normale Vor- 
kommen von solchen Pigmentzellen in der Leptomeninx des Menschen 
hingewiesen worden, mit der weiteren Angabe, dass sich diese Pigment¬ 
zellen vorwiegend in der Medulla oblongata (namentlich der ventralen 
Seite), dera Pons, der Basis des Grosshirns bis gegen die Bulbi olfactorii 
und in die Fossae Sylvii hinein und dfinn am Anfangsteil der Medulla 
spinal, finden. 

Zur Erklarung der Falle von Minelli und von Pick-Hirsch- 
berg dient das Vorkommen der Pigmentzellen in der Adventitia der 
von der fia in das Gehirn (auch d. Plexus chorioidii) und Rficken- 
mark eindringenden Blutgefasse. 

1) Hirschberg, Ohromatophoroma med. spin., eiu Beitragzur Kenntnis der 
primaren Chromatoph. des Zentralnervensystems. Virch. Archiv. Bd. 186. S. 229. 

2) Rokitansky, Allg. Wien. med. Zeitung. 1861. Nr. 15, zitiert nach 
Virchow. 

3) Virchow, a) Pigment bei diffuser Melanose d. Arachnoides. Virchows 
Archiv. Bd. 16. S. 180. b) Die krankhaften Geschwulste. II. S. 119. 

4) Stroebe, Flataus Handbuch der pathol. Anatomie d. Nervensystems. 
Berlin 1904. 
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Aus der inneren Abteilung des Augustahospitals in Coin (Chefarzt 

Prof. Dr. Matthes). 

Cber kombinierte Strangdegeneration des Rllckenmarks. 

Von 

Dr. P. Salecker. 

(Mit Tafel II.) 

Unter der Bezeichnung „kombinierte Degeneration der Riicken- 
marksstrange“ ist nach dem Vorgange von Kahler und Pick eine 
Reihe von anatomisch bestatigten Krankenbeobachtungen in der Lite- 
ratur niedergelegt worden, die als Gemeinsames die Zerstorung mehrerer 
Strangsysteme im Flechsigschen Sinne und dementsprechend klinisch 
eine Anzahl von mehr weniger charakteristiscben Sensibilitats-, Motili- 
tats- und Reflexstorungen aufweisen. Die Krankbeitsbilder dieser 
Gruppe zeigen wesentliche Unterschiede im klinischen Verlauf sowie 
in den anatomisch-histologischen Prozessen. Zunachst schied man die 
hierzu gehorigen Falle von Friedreich sober Ataxie, Tabes dorsalis, 
Paralysis progresiva aus, die seit langem wohlcharakterisierte Krankheits- 
typen bildeten. Trotzdem blieb noch eine grosse Anzahl differenter 
Beobachtungen tibrig, um deren Sichtung und Vereinigung zu be- 
sonderen Typen sich namentlich Strfimpell, Lichtheim und die eng- 
lischen Autoren Russel, Batten und Collier verdient gemacht haben. 
Wahrend der Lichtheimsche Typ, die Strangdegenerationen bei 
pernizioser Anamie und kachektischen Krankeiten, uber ein ziemlich 
grosses, gut bearbeitetes Beobachtungsmaterial verfligt, haben die 
Formen der englischen Autoren und besonders Striimpells nur eine 
sparliche Anzahl von Einzelbeobachtungen aufzuweisen. Es bestehen 
deshalb in klinischer wie anatomischer Hinsicht eine Reihe von 
Meinungsverschiedenheiten in wesentlichen Punkten, deren Klarung 
nur durch Mehrung der Kasuistik erwartet werden darf. Von diesem 
Gesichtspunkte aus erscheint, ganz abgesehen von dem rein kasuistischen 
Interesse, die Publikation klinisch und anatomisch untersucher Einzel- 
falle wie des folgenden berechtigt 
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K. Sofia, 39 Jahre alte Arbeitsfrau. Aufgenomnien am 28. V. 06 
in die innere Abteilung des Augustahospitals in Coin. Gestorben daselbst 
am 6. VI. 06. 

Anamnese. Die Mutter litt an Darmkrebs, starb an einer Lungen- 
entzflndung; der Vater starb in einer Irrenklinik. 6 Geschwister starben 
als kleine Kinder, 4 sind am Leben und gesund. Vor 19 Jahren Ver- 
heiratung. Der Mann ist angeblich stets gesund gewesen. Die Frau hat 
3 mal normal geboren, 1 Kind starb im Alter von 7 1 / 2 Monaten an Krfimpfen, 
2 sind gesund. Vor 4 Jahren 1 Abortus, seitdem keine Conceptio mehr. 
Die Patientin ist vor Beginn des jetzigen Leidens stets gesund gewesen. 
Nach dem Abort hat sie sich nicht mehr vollig erholt. Sie ffihlte sich 
matt, ermfidete leicht beim Gehen und Stehen, abends waren die Flisse 
ofter geschwollen. Etwa ein Jahr spfiter fiel ihr ein Geftthl von Taubheit 
in beiden Beinen auf, sie bemerkte auch, dass sie die Beine nicht so will- 
kfirlich bewegen konnte wie frfiher, der Gang bekam etwas Schlfirfendes, 
„die Ffisse waren ihr so schwer, dass sie sie nicht vom Boden erheben 
konnte tt . Mitte 1905 trat eine Verschlimmerung ein. Die Gehf&higkeit 
nahm immer mehr ab. Ausserdem hatte sie in den Beinen haufig das 
Geffihl von Pelzigsein, Kribbeln, Ameisenlaufen, zeitweise auch wirklich 
ziehende Schmerzen. Seit Dezember 1906 kann sie ohne Sttttze nicht 
mehr gehen, „die Beine hingen ihr wie Blei am Leibe u . Das Allgemein- 
befinden war wenig gestOrt: Der Appetit gut, die Menstruation regelmassig 
und beschwerdefrei, nie hatte sie fiber Mastdarm- oder Blasenbeschwerden 
zu klagen. Sie ist vielfach in firztlicher, namentlich orthopadischer Be- 
handlung gewesen, es trat aber keine Besserung ein, das Leiden schritt 
unaufhorlich vorwfirts. Am 28. V. wurde sie ins Augustahospital auf¬ 
genommen. 

Befund. Patientin ist eine mittelgrosse Frau von derbem Knochen- 
bau, schlecht entwickelter Muskulatur, in gutem Ernahrungszustand. Gesicht 
und Schleimhaute sind auffallig blass. Doch zeigen weder der Hamoglobin- 
gehalt noch die morphologischen Verhaltnisse des Blutes wesentliche Ab- 
weichungen von der Norm. Die Brust- und Bauchorgane sind gesund. 
Insbesondere finden sich keine tuberkulosen Verfinderungen und keine 
syphilitischen Residuen. Der Urin reagiert leicht alkalisch, ist wolkig 
getrttbt und enthfilt im Sediment zahlreiche Eiterkorperchen und Trirpel- 
phosphatkristalle. 

Die Psyche zeigt nichts Abnormes. Das Sensorium ist frei. Der 
Gemfitszustand ist als natfirliche Folge des langen Leidens mftssig deprimiert. 
Die Intelligenz ist durchaus normal. Zuweilen wird fiber heftige Kopf- 
schmerzen geklagt. 

Schadel und Gesicht sind symmetrisek gebaut. Es bestelit keine 
Nackensteifigkeit. Die Lidspalten sind gleich weit, die Augenbewegungen 
sind nach keiner Richtung gestort, in den seitlichen Endstellungen treten 
zuweilen nystagmusartige Zuckungen im Uhtboffschen Sinne auf. Die 
Pupillen sind gleichweit und reagieren prompt auf Lichteinfall und Konver- 
genz. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergibt eine leichte, von augen- 
iirztlischer Seite bestiitigte Abblassung der temporalen Papillenhalfte. Es 
kann jedoch nicht mit Sicherheit entschieden werden, ob es sich um partielle 
Sehnervenatrophie oder noch im Bereich des Norinalen liegende Injektions- 
differenzen handelt. Die Sehscharfe ist = 6 / 6 , es bestelit keine Accomodations- 
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stOrung. GehOr, Geruch, Geschmack und Schluckakt sind normal. Die 
Sprache ist gut akzentuiert Es bestehen keine SensibilitQtsstOrungen im 
Bereich des Kopfes, Gesichts und Halses. 

Die Armmuskulatur ist leicht hypertonisch, was sich besonders bei 
passiven Bewegungen zeigt. Die aktiven Bewegungen sind in alien Ge- 
lenken unbehindert, doch werden sie mit geringer Kraft ausgefQhrt. Schon 
nach mehrmaligem Heben leichter Gewichte tritt ErmQdung ein. DerHQndedruck 
ist sehr wenig energisch. Es besteht weder Tremor, noch Ataxie. Die 
Muskulatur ist schlaff, zeigt aber keine degenerative Atrophie, die galva- 
nische und faradische Erregbarkeit sind normal. Die Tiefensensibilitat ist 
nicht gestOrt, dagegen werden feinste PinselberQhrungen an den Fingern 
bis etwa zur Mitte des HandrQckens nicht empfunden. Auch klagt die 
Patientin fiber zeitweilig eintretendes „Absterben M der Hiinde. Die Triceps-, 
Radial- und Ulnarreflexe sind gut auslosbar, vielleicht in geringern 
Grade erhOlit. 

Die Beine befinden sich im Zustande mQssiger spastischer Starre und 
Parese. Es besteht eine leicht zu lOsende Adduktionskontraktur der beiden 
Oberschenkel und Equinovarustellung der Ftlsse. Die Spasmen sind rechts 
ausgesprochener als links. Die aktiven Bewegungen werden ungeschickt 
und mQhsam ausgefQhrt, die aktive Exkursionsf&higkeit der Gelenke ist 
etwa um die Halfte beschrQnkt. Bei passiven Bewegungen wird, nament- 
lich bei Erreichung der Endstellungen, die Hypertonie sehr deutlich. Die 
Muskelkraft ist deutlich herabgesesetzt. Es besteht geringe Ataxie. Die 
galvanische und clektrische PrUfung ergibt geringe quantitative Herabsetzung 
der Erregbarkeit, keine Entartungsreaktion. Die massige Muskelatrophie 
entspricht der langen Inaktivit&t. Der Gang zeigt den Typ spastischer 
Parese mit geringer Ataxie. Die Patientin verinag ohne UnterstQtzung 
weder zu stehen noch zu gehen. Schon nach wenigen Sekunden knicken 
die Kniee ein, ein Weitergehen wird unmflglieh. Die Tiefensensibilitat 
(Lage-Bewegungsemptindung) ist in massigem Grade, aber sicher gestOrt, 
PinselberQhrungen werden beiderseits bis zur Mitte des Unterschenkels 
nicht empfunden, Schrnerz- und Temperaturemplindung sind normal. Es 
bestehen subjektive Sensibilitatsstorungen in Form von Taubheit, Kribbeln, 
Pelzigsein in beiden unteren Extremitaten. Auch die Sensibilitatsstorungen 
sind rechts ausgesprochener als links. Das Kniephanomen ist beiderseits 
nur schwach auslosbar (Hypertonie); der Plantarreflex aussert sich in der 
Babinskischen Form, auch das StrUmpellscke und Oppenheimsche 
Phanomen ist beiderseits gut auslosbar, der Achillessehnenreflex ist ge- 
steigert, Fussklonus besteht nicht. 

Der mittlere und untere Bauchdeckenreflex fehlen. Aufsetzen und Herum- 
legen im Bett ist — allerdings mit Mtihe — ohne UnterstQtzung der 
Arme moglich. Die Patientin vermag fur kurze Zeit ohne UnterstQtzung 
auf einem Stuhl zu sitzen, es tritt aber bald Schwanken des Ober- 
korpers auf. 

Die Blasenfunktion ist ungestort, die Entlcerung erfolgt 3—4 mal pro 
die ohne Pressen, Inkontinenz hat niemals bestanden. Die Stuhlentleerung 
ist zwar ofter angehalten, aber nicht mehr, als auf den Mangel an Be- 
wegung zurQckzufuhren ist. 

Yerlauf. Am Tage nach der Hospitalaufnahme (29. V.) trat zunachst 
ohne ersichtliche Ursache ein Temperaturanstieg auf 40,3° ein. Am 31. 
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zeigte sick eine erysipelatOse Schwellung und Rotung beider Ohrmuscheln. 
Dieselbe griff ira Laufe der folgcnden Tage auck auf das Gesickt fiber. 
Das Fieber sckwankte um 40 °. Es trat Bewusstseinstrfibung, Inkontinenz 
der Blase und des Mastdarms ein. Am 4. VI. erfolgte kritisckes Absinken 
der Temperatur, wahrend die Pulsfrequenz hoch blieb. Die Patientin delirierte 
wfihrend der Nacht, der Puls ging bis 140 in die H6ke, es stellte sick 
extrasystolische Arytkmie ein. Trotz reicklicker Exzitantien trat am 6. VI. 
der Exitus ein. 

Resumieren wir die klinischen Ergebnisse. Eine 36jahrige ge- 
sunde Frau, vaterlicherseits psychisch belastet, erkrankt im Anschluss 
an einen Abort an einer allmahlich zunehmenden spastischen Paraparese 
der Beine. Vorher hatte sie 3 gesunde Kinder geborem Nach Ver- 
lauf eines Jahres stellten sicb leichte subjek tive Se nsibilitatsstorungen 
ein: Taubsein, Kribbeln, leichte Schmerzen in der unteren Extremitat. 
Im Laufe von 2 Jahren war die Parese so weit vorgeschritten, dass 
die Frau ohne Unterstutzung nicht mehr gehen konnte.* Die Sensi- 
bilitatstorungen hatten nicht erbeblich zugenommen. Etwa 3 Jahre 
nach Beginn des Leidens ergab die Untersuchung leichte Hypertonie 
der oberen Extremitat mit Lebhaftigkeit der Reflexe, spastische Para- 
paresen der Beine mit geringer Ataxie. Ausserdem bestanden leichte 
Sensibilitatsstorungen ftir alle Qualitaten an den distalen Enden 
der Extremitat. An den Beinen waren auch sichere Storungen der 
Tiefensensibilitat nachweisbar. Die Reflexe der unteren Extremitat 
waren erhoht, der Plantarreflex war in Babinskischer Form auslosbar. 
Der untere Bauchdeckenreflex fehlte. Blasen- und Mastdarmstorungen 
waren nicht vorhanden. Es bestand beiderseits eine Abblassung der 
temporalen Papillenhalfte, ohne dass eine sichere partielle Atrophie 
des Opticus angenommen werden konnte. Kurz nach der Aufnahme 
erkrankte die Frau an einem Kopferysipel und erlag demselben nach 
einigen Tagen. Die Wahrscheinlichkeitsdiagnose schwankte zwischen 
kombinierter Strangerkrankung und multipler Sklerose. Die spastische 
Paraparese, der Babinskische Reflex, das Fehlen des unteren Bauch- 
deckenreflexes, die Sensibilitatsstorung der distalen Extremitaten- 
enden, die allerdings fragliche temporale Abblassung der Papille 
machten die letztere Diagnose, namentlich nach den fiir die Friih- 
diagnose so bedeutsamen Publikationen von Eduard Muller und Mora- 
witz, ausserordentlich wahrscheinlich. Eine chronische Myelitis, eine 
luetische Meningomyelitis konnten naturlich nicht ganzlichausgeschlossen 
werden, doch machten der schleichende Verlauf, die Konstanz der 
Symptome, das Fehlen von Sphinkterlahmung, die Geringfiigigkeit der 
Sensibilitatsstorungen beides wenig wahrscheinlich. Fiir einen Tumor 
waren iiberhaupt keine Anhaltspunkte vorhanden. Eine sichere Dia- 
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gnose wurde nicht gestellt. Die Beobachtungszeit war, namentlich 
auch in Anbetracht der schweren akuten Erkrankung, eine zu kurze, 
um zu einem sicheren Schluss kommen zu konnen. 

Die Obduktion, 8 Stunden post mortem ausgefUhrt, ergab folgende 
Diagnose: Erysipelas faciei, Bronchopneumonia duplex, Myodegeneratio et 
atrophia cordis, Cystitis haemorrhagica, Gastritis haemorrhagica, Tumor lienis, 
Atheroma aortae incipiens. 

Gehirn und RUckenmark, deren iiussere Besichtigung, abgesehen von 
einer massigen Verdickung der Pia auf der Konvexitiit, nichts Abnormes er¬ 
gab, wurden nach Anlegung einiger Orientierungsschnitte, die keine Herd- 
erkrankung des Gehirns, im RUckenmark eine anscheinend die langen Faser- 
systeme betreffende Affektion ergaben, zur Weiterverarbeitung in eineMischung 
von Formol und Muller seller Flttssigkeit gelegt 

Die weitere Untersuchung geschah nach vollendeter HUrtung in der 
Weise, das aus dem Chiasma, der inneren Kapsel, den VierhUgeln, deni 
Pons, der Oblongata, ferner aus alien Ilolien des RUckenmarks StUcke in 
Celloidin eingebettet und auf Schnitten von 15—30 // — die Dicke schwankte 
je nach dem besonderen Zweck — untersucht wurden. Gefiirbt wurden 
die PrUparate nach Weigert-Pal, Gieson und z. T. zur naheren Unter¬ 
suchung der Zellen nach Biels chow sky. Die Resultate waren folgende: 

Sakralmark. Im Conus medullaris und im unteren Teile des Sakral- 
marks bestehen vdllig normale Verhiiltnisse. Im oberen Teil (Fig. 1, Taf.ll) 
sieht man mit blossem Auge an Weigert-Priiparaten beiderseits einen 
helleren, mattgelb gefUrbten Bezirk im hinteren Teile des Seitenstranges. 
Derselbe hat ungefiihr die Form eines stumpfwinkligen gleichschenkligen 
Dreiecks. Die Basis entpricht der Peripherie des RUckenmarks und grenzt 
hinten an das Hinterhorn. Die Spitze liegt etwa in der Mitte des Seiten- 
strangs. Yergleicht man mit Priiparaten, die einer sekundaren Degeneration 
entstaminen, so entspricht das beschriebene Areal d(*r gekreuzten Pyramiden- 
balin. Mikroskopisch erkennt man, dass die Nervenfibrillen hier weit 
spiirlicher stchen als an unveriinderten Stellen der weissen Substanz. Die 
Markscheiden ersclieinen zum Teil geipiollen. Zwischen den Fibrillen liegt 
ein mattgelb gefiirbtes, fast strukturloses Gewebe, die gewucherte Glia, mit 
miissig zahlreiehen Gliazellen. Kornchenzidlen sieht man nirgends. Gefasse 
sind weder vernudirt nocli die vorhandenen pathologisch veriindert. Der 
Randbezirk ist wesentlich melir gelichtet als der medial gelegene. Hinter- 
und Vorderstriinge sowie graue Substanz sind vdllig unveriindert. Ebenso 
die hinteren Wurzeln und die Lissauersche Zone. 

Lendenmark: a)Unt»‘rerTeil derLendenanschwellung(Fig.2,Taf.ll). Die 
Pyramidenbahnen imponieren hier makraskopisch als ein ziemlieh seharf 
umgrenztes dreieekiges Feld, das mikroskoi>isch dasselbe Bild zeigt wie im 
Sakralmark. Nur ist die Degeneration hier w r eit vorgeschrittener. Nament¬ 
lich in den lateralen Partien sieht man nur ganz spiirliche, teils gequollene 
Markscheiden, w r ahrend die gewucherte Zwischensubstanz ganz erheblich 
Uberwiegt. Wiederum sind die Degenerationsfelder streng symmetrisch und 
nehmen nach der Mitte zu an Intensitat ab. Neu sind die Veriinderungen 
in den Hinterstrangen. Etwa in der Mitte sieht man beiderseits symmetrisch 
ein ungefiihr keulenformiges helleres Feld, dessen Spitze nach vorn, dessen 
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breiterer Teil nach hinten liegt. Ihrer Lage nach entsprechen sie dem 
Flechsigschen mittleren Wurzelfeld. DiemikroskopischeBetrachtung ergibt 
ungefahr dieselben Verbaltnisse wie in den Seitenstrangen: reichlich er- 
haltene Nervenfibrillen mit gut gefarbten Markscheiden, dazwischen ge- 
gewucherte zellreiche Glia. Ausserdem sieht man in den beschriebenen 
Degenerationsfeldern wie auch in deren unmittelbarer Umgebung einzelne 
Gewebslttcken wie mit dem Locheisen ausgestossen, sehr ahnlick denen, die 
man bei der areolaren Form der multiplen Sklerose findet. Ventrales 
hinteres ftusseres Feld, mediale Wurzelzone sowie dorso-medianes BUndel 
sind unverandert. In den binteren Wurzeln siebt man einzelne degenerierte 
Fasern, ebenso erscbeint die Lissauersche Zone beiderseits aufgehellt. 
Nun besteht aber im Gebiet der Lendenanscbwellung eine mftssige Ver- 
dickung der Pia und eine von derselben ausgebende leichte, ganz schmale 
Randdegeneration, so dass unklar bleibt, ob die letztgenannten Ver&nderungen 
dem primaren Prozess oder der Piawuckerung zuzuschreiben sind. 

b) ObererTeil derLendenanschwellung (Fig. 3,Taf.II). Makroskopischer- 
scheint hier das Pyramiden-Degenerationsfeld als ein scharf begrenztes helles 
grauweisses Dreieck. Im Hinterstrang ist die Keulenform des Degenerations- 
bezirks dieselbe geblieben, aber viel umsehriebener und beller als im unteren 
Teile. Entsprecbend der helleren Farbung sieht man mikroskopisch das 
Gliagewebe reichlicber gewuchert. Unter dem Mikroskop erscbeint die 
Abgrenzung der Degenerationsfelder viel weniger scbarf als mit blossem 
Auge. An den Randern finden sich ttberall allmahliche Gbergange zum 
Normalem. Selbst die geringe Vergrdsserung der beigegebenen Figuren 
liisst die degenerierten Partien viel verwascbener erscbeinen als das Original- 
prSparat oder Pkotographien, die in einer Vergrosserung 1:4*/ 2 angefertigt 
worden sind. 

c) Ubergangzuin Brustmark (Fig.4, faf.II.) Die degenerierten Partien 
erscbeinen als hellweisse wie ausgeloschtescharfrandigeFelder. Mikroskopisch 
siebt man das funktionierende Gewebe zum allergrossten Teil zerst^rt und 
durch Gliagewebe ersetzt. In den Hinterstrangver&nderungen fiillt wiederum 
die areolftre Struktur, namentlich der Randpartien auf. Hintere Wurzeln 
und Lissauersche Felder sind bier wieder vflllig normal. Ebenso findet 
sich keine Spur von Randdegeneration. Graue Substanz und Vorderstrange 
sind im ganzcn Gebiet des Lendenmarks unverandert. 

Brustmark. Wahrend beim Lendenmark namentlich wegen der 
Entwicklung der Hinterstrangdegeneration Einzelbescbreibungen aus ver- 
scbiedenen Hfthen vorgenommen werden mussten, genttgt es, die verhiiltnis- 
mitssig einfbrmigen Veranderungen des Brustinarks einzig an der Hand 
der Fig. 5 zu erlautern. In die Augen springt sof'ort als neu die totale 
Degeneration derGollscben Striinge, die Degeneration der Kleinbirnseiten- 
strange und der Pyramidenvorderstrange. Der Selinitt ist etwas sekriig 
ausgeffthrt, wolier wobl die geringen Formdifferenzen der beiden Seiten 
herrtlhren. Beginnen wir mit den Hinterstrangen, so zeigt sich, das die 
Gollschen Strange jetzt in ganzer Ausdehnung degeneriert sind. Mikro¬ 
skopisch sieht man, dass der Untergang der funktionierenden Nervensub- 
stanz nicht ganz gleichmassig ist. Im Bereich der binteren ausseren Felder, 
des dorso-medialen Btlndels, findet sich eine ziemlick grosse Zabl unversebrter 
Markscbeiden, das ventrale Feld ist fast ganz verschont. An den Rand¬ 
partien fallt wieder die areolare Struktur des Gewebes auf. In den meist 
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degenerierten Bezirkeu sind die Gefasse etwas vermehrt, deren Wande leicht 
verdickt, aber nicht mehr, als man es bei der sekundaren Degeneration 
findet. Hintere Wurzeln undLissauerscbe Felder sind intakt. Die Clarke- 
schen Saulen heben sich als faserreiche Areale in den Hinterstr&ngen ab r 
die Zellen scheinen jedoch im Vergleich mit normalen Pr&paraten an Zahl 
vermindert, und hier und da sieht man auch Tigrolyse, unregelmassige Ver- 
teilung des Tigroids und Pyknose des Kerns. Uberall sind aber die Zell- 
veranderungen verhaltnismassig geringfugig. Im Seitenstrang hebt sich der 
degenerierte K1S sekr deutlicb gegen den PyS ab. Die Degeneration ist 
ausserordentlich intensiv, namentlick soweit sie die laterale Begrenzung des 
PyS bildet, man sieht kaum hier und da eine norraale Nervenfaser; weiter 
nach vorn zu, wo der K1S den PyS keulenfOrmig ttberragt, ist die De¬ 
generation weniger intensiv. Der degenerierte PyS ist wiederum leidlich 
gegen die normale Umgebung abgcgrenzt und zeigt einen intensiven Faser- 
schwund. Das IntermediarbUndel ist vOllig frei, es springt als scharfer 
Winkel zwischen K1S und PyS hinein. Im medialen Teil der Vorderstrange, 
namentlich in den beiden vorderen Dritteln, iindet sich beiderseits ein 
helleres Areal, das augenscheinlich den PyV entspricht. Rechts ist das 
degenerierte Feld breiter und langer, dem entspricht in dem PyS links 
ein kleineres, rechts ein grdsseres Feld. Die letztgenannten Verhaltnisse 
kommen in der Zeichnung nicht gentlgend zum Ausdruck. Mikroskopisch 
zeigt sich ein dem Hinterstrang sekr ahnlickes Bild. In den Rand- 
partien, mitten in normalem Gewebe sieht man wieder die bereits 
mehrfach erwaknten areolaren Lticken. Die Abgrenzung gegen den 
Vorderstrangrest ist ziemlich scharf, und man hat durchaus den Eindruck 
einer elektiven Degeneration. Hinweise auf einen entztindlichen Prozess 
finden sich auch hier nicht. Die graue Substanz ist, abgesehen von den 
Veranderungen in den Clarkeschen Saulen, normal, ebenso sind die vorderen 
Wurzeln kraftig entwickelt. 

Halsmark (Fig.6, Taf.II). a)Halsanschwellung. Die Veranderungen ent- 
sprechen im wesentlichen den im Brustmark gefundenen: Makroskopisch 
eine sich scharf abgrenzende Degeneration der Gollschen Strange mit 
Freibleiben des ventralen Feldes. Hintere Wurzeln und Lissauersche 
Zone sind intakt. In den Seitenstrangen intensive Degeneration der K1S, 
dagegen nimmt die Degeneration der PyS bedeutend an Intensitat ab, man 
sieht eine relativ grosse Zalil unversehrter Nervenfasern. Im Degenerations- 
feld der PyV ist die reclite Seite wiederum starker befallen als die linke, 
dementsprechend findet sich auch in den gekreuzten Partien rechts ein 
grOsserer aufgehellter Bezirk als links. Die graue Substanz ist, abgesehen 
von den geringen Veranderungen in den Clarkeschen Saulen, wiederum 
vollig intakt. 

b) Dicht unterhalb der Pyramidenkreuzung (Fig. 7). Die Gollschen 
und Kleinkirnseitenstrange sind intensiv degeneriert, geringftlgigere Ver¬ 
anderungen finden sich in den Randpartien der Burdachscben Strange 
und der PyS. HiCr namentlich findet man sehr zahlreiche unveranderte 
Nervenfasern. Ein kleiner dreleckiger Lichtungsbezirk befindet sich peripher 
im vorderen Abschnitt des Seitenstrangs. Er entspricht seiner Lage nach 
dem Fasciculus triangularis. Der PyV ist intakt. 

Pyramidenkreuzung (Fig. 8). Gollscher Strang wiederum intensiv 
degeneriert. K1S und PyS nocli massig aufgekellt. Das kleine dreieckige 
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Degenerationsfeld im Seitenstrang, wie es in Fig. 7 zum ersten Mai auftrat, 
lindet sich auch hier. Die sensiblen Kerne sind intakt. 

Die Degeneration der motorischen und sensiblen Bahnen hat hiermit 
ein Ende gefunden. Bei einem Schnitt durch die Mitte der Oliven herrschen 
ebenso normale Verhaltnisse wie in der Brllcke, in den VierhGgeln, der 
inneren Kapsel und dem Chiasma. 

Ausdr&cklich beraerkt sei, dass die nach der Weigert-Palschen 
Methode gefundenen Degenerationsfelder, die von manchen Autoren ftlr 
nicht zuverlassig gehalten werden, genau mit den v. Gieson-Prftparaten 
llbereinstimmen. 

Kurz zusammengefasst sind die Resultate der anatomischen 
Dntersuchung folgende. Die Hinterstrange sind vom unteren Lenden- 
mark bis hinauf zu den Oblongatakemen, ohne diese zu befallen, 
erkrankt. Die Degeneration ist am starksten ausgesprochen in der oberen 
Halfte des Rtickenmarks. Hier nimmt sie vorwiegend den Gollschen 
Strang ein, wahrend der Burdachsche Strang nur in der unmittel- 
baren Nachbarschaft unbedeutende Veranderungen aufweist. Weiter 
unten, im Lendenmark sind die Degenerationsfelder kleiner, aber die 
Erkrankung ist auch hier keine diffuse, herdformige, sie scheint sich 
an bestimmte Fasersysteme zu halten, wie sie etwa der Flechsigschen 
mittleren Wurzelzone entsprechen. Im Lumbalmark sind auch 
die hinteren Wurzeln und die Lissauersche Zone, allerdings gering- 
ftigig, befallen. Ob diese Veranderungen aber gleichartig mit denen 
der langen Bahnen sind, ist nicht sicher. Die Hinterstrangverande- 
rungen zeigen mancherlei Ahnlichkeit mit dem tabischen Prozess, 
unterscheiden sich aber wiederum in so wesentlichen Punkten (Haupt- 
veranderungen in Hals- und Brustmark, Freibleiben der medialen 
Wurzelzone, sehr geringftigige Wurzelveranderungen) von demselben, 
dass sie wohl sicher als nicht tabisch anzusehen sind. 

Die Pyramidenbahn ist vom Beginn der Kreuzung bis zum 
Sakralmark erkrankt. Die intensivste Degeneration findet sich im 
Lumbalmark und unteren Brustmark. Der ungekreuzte Teil ist eben- 
falls am starksten in seiner unteren Halfte, dem unteren Brustmark, 
befallen und nimmt nach oben zu an Intensitat ab. Auch bei der 
Erkrankung dieser Bahn ist die Abgrenzung gegen das gesunde Ge- 
webe keine ganz scharfe, in den Randpartien finden sich namentlich 
haufig die oben beschriebenen areolaren Veranderungen. Aberimmerhin 
wird die Erkrankung weder in den Vorder- noch in den Seitenstrangen 
zu einer diffusen. Intermediares,Gowerssches Biindel,Seiten-und Vorder- 
strangreste treten als solche im Gegensatz zu den erkrankten Bahnen 
sehr deutlich hervor. 

Der Kleinhirnseitenstrang ist ebenfalls wahrend seines ganzen 
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Rfickenmarksverfaufs bis hinauf zum Corpus restiforme befallen. 
Die Veranderungen sind am starksten in den unteren Partien, nach 
oben zu werden sie geriuger. Die graue Substanz ist, abgesehen von 
einer massigen Rarefikation der Clarkeschen Zellen und geringen 
Veranderungen derselben, unveranderk Die histologischen Verande¬ 
rungen sind fiberall gleicbfbrmig. Wir fan den eine mehr oder weniger 
ausgesprochene Rarefikation der Nervenfasern. Die zugrunde ge- 
gangenen Fasern sind durch ein fast strukturloses, brockliges, zell- 
armes Gliagewebe ersetzt. An den am intensivsten befallenen Stellen, 
da wo sich kaum noch unveranderte Fasern finden, sind die Gefasse 
etwas vermehrt und ihre Wandungen verdickt, aber nicht mehr, als 
man bei jeder sekundaren Degeneration findet. Nirgends sieht man 
herdweise Degenerationen in der Umgebung der Gefasse. Kornchen- 
zellen oder zellige Infiltrationen sind nirgends sichtbar. Die Rand- 
partien der Degenerationsfelder zeigen meist, nameutlich in den Hinter- 
strangen und Pyramidenvorderstrangen einen wabigen, areolaren Bau. 
Es finden sich Liicken im gesunden, stark gefarbten Nervengewebe, die 
wohl durch Zerfall und nachfolgende Resorption von Nervenfasern zu 
erklaren sind. 

Wir haben demnach im Verlaufe des ganzen Rfickenmarks eine 
Erkrankung gewisser Hinterstrangbahnen, die im wesentlichen im 
Gollschen Strang verlaufen, der ganzen gekreuzten sowie ungekreuzten 
Pyramidenbahn und der Kleinhirnseitenstrangbahn. Bei den beiden 
letzten Fasernsystemen nehmen die Veranderungen von unten nach 
oben an Intensititat zu, bei den ersteren liegen die Verhaltnisse umge- 
kehrt. Wir werden demnach nicht fehlgehen, wenn wir mit Strfimpell 
die Degeneration der PyS, PyV und K1S als aufsteigend, die der 
Hinterstrange als absteigend bezeichnen. Histologisch finden wir 
keine ffir entztindliche Prozesse charakteristischen Veranderungen. 
Wir finden keine wesentlichen Gefassveranderungen und insbeson- 
dere auch keine Beziehungen der Degenerationsherde zu denselben. 
Lymphgefassveranderungen, wie sie Kattwinkel beschreibt, konnten 
auch nicht gefunden werden. Die Zellen der grauen Substanz zeigen 
ebenfalls keine Veranderungen. Es bleibt demnach nur iibrig, eine 
primare Degeneration der grossen Fasersysteme anzunehmen, fiber 
deren Atiologie wir im unklaren sind. Ftir unseren Fall mag darauf 
hingewiesen werden, dass die Patientin vaterlicherseits psychisch 
schwer belastet war, und dass sich die Krankheit im Anschluss an 
einen Abort entwickelte, nachdem sie dreimal normal geboren hatte. 
Es konnte also sowohl das endogene Moment der Hereditat wie das 
exogene der Syphilis als atiologischer Faktor in Erwagung gezogen 
werden. Was die Ausbreitung der Degenerationsherde anbetrifft, so 
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beschrankt sie sich auf die genannten Fasersysteme. Wie bei alien bis* 
her beschriebenen Fallen primarer Strangdegeneration ist die Intensitat, 
was ja auch ohne weiteres einleuchtend ist, eine wechselnde. Wenn 
die Abgrenzung der Degenerationsfelder keine mathematische ist, 
so liegt das eben daran, dass die Fasersysteme, wie schon durch 
Flechsig gezeigt ist, keine mathematisch begrenzten Bezirke ein* 
nehmen und dass im Gebiete der grossen Fasersysteme auch andere, 
namentlich kurze Bahnen verlaufen. 

Die gefundenen anatomischen Veranderungen stimmen gut mit 
den klinischen Symptomen tiberein. Die Krankheit begann mit einer 
spastischen Parese der unteren Extremitat. Dem entspricht die 
sehr intensive Veranderung des PyS im Lendenmark. Dass die sen- 
siblen Storungen der Beine von Anfang an geringftigig waren und 
auch blieben, liegt an der geringen Intensitat der Hinterstranger- 
krankung des Lendenmarks, eben dadurch erklart sich auch der geringe 
Grad der Ataxie. Dass die Patellarreflexe trotz Hinterstrangerkrankung 
erhalten waren, ist nach den Westphalschen Untersuchungen, der 
als Reflexzentrum eine bestimmte lateral gelegene Zone im Hinter- 
strang erkannte, die hier nicht befallen war, selbstverst&ndlich. Der 
Babinskische Reflex wird durch die Ausschaltung der Pyramiden- 
bahn ebenfalls gut erklart. Dass Sphinkterlahmungen bei den geringen 
Veranderungen im Hinterstrang nicht vorhanden waren, bedarf keiner 
Erklarung. Die Hypertonie der Armmuskulatur erklart sich durch 
das Befallensein der Pyramidenbahn im Halsmark, eben dadurch die 
Lebhaftigkeit der Reflexe. Dass keine starkeren Paresen vorhanden 
waren, liegt daran, dass noch eine grosse Anzahl von funktionierenden 
Nervenfasern im Gegensatz zu den Verhaltnisen im Lendenmark vor¬ 
handen war. Bei der vorwiegenden Erkrankung der Gollscheu Strange 
im Halsmark waren grobere Sensibilitatsstorungen in den Armen 
nicht zu erwarten. 

Die Erkrankung der K1S verlief, wie auch sonst, syinptomlos. 

Dass primare Erkraukuugen mehrerer Riickenmarksstrange — 
kombinierte primare Systemerkrankungen — vorkommen, wird jetzt 
von bei weitem der grdssten Mehrzahl der Neurologen als sicher ange- 
nommen. Es handelt sich nicht nur um zufallige anatomische Befunde. 
Dem charakteristischen anatomischen Befund entspricht ein wohl 
charakterisiertes Krankheitsbild und ein fast typisch zu nennender 
Verlauf. Nur Leyden und seine Schuler leugnen tiberhaupt das 
Vorkommen kombinierter Strangerkrankungen. Sie fiihren, wie 
Strnmpell sagt, unbegreifliclierweise die anatomischen Veranderungen 
auf eine diffuse Myelitis zuriick. Noch in der neuesten Auflage der 
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Leyden-Goldscheiderschen Riickenmarkskrankheiten *) steht: „Es 
ist eine diffuse Erkrankung, welche auf Grund der eigenartigen 
Struktur- und Ernahrungsverhaltnisse der nervosen Riickenmarkssub- 
stanz eine charakteristische und auffallige anatomische Konfiguration 
annimmt“ Nun ist ja sicher, dass nicht alle Falle, die je unter dem 
Namen der kombinierten Strangerkrankung publiziert sind, wirklich 
solche sind. So ist z. B. in der Zusammenstellung Rothmanns 2 ) 
aus dem Jahre 1895 die Mehrzahl sicher keine Systemerkrankung, 
es handelt sich um ungefahr in langen Babnen lokalisierte diffuse 
Prozesse, wie wir jetzt wissen. Aber trotzdem bleibt immerhin eine 
Zahl von Fallen zurnck, bei denen man gezwungen ist, eine primare 
Systemerkrankung anzunehmen. 

Dass die Friedreichscbe Krankheit auf einer primaren System- 
degeneration beruht, gilt heute als sicher. Ebenso sicher kommen 
bei Paralysis progressiva solche Veranderungen vor. Tuczeck 3 ) be- 
schrieb kombinierte Systemerkrankungen bei der Pellagra. Anderer- 
seits giebt es typische Tabesfalle mit sekundarer Erkrankung der 
Seitenstrange, wie in erster Linie Westphal 4 ) erwiesen hat. Grasset 5 ) 
hat fur diese Formen den wenig glQcklichen Namen der Tabes combine 
erfunden. Er stellt eine Anzahl (33) ganz differenter Krankheitsbilder 
zusammen, wo er die Tabes als primaren systematischen Prozess 
bezeichnet, die sekundaren Seitenstrangprozesse auf meningeale, 
gliose, vaskulare Vorgange zuriicktiihrt. Unsere Erkenntnis ist 
durch diese summarische einseitige Betrachtung wenig gefbrdert worden. 
Dass in der Tat durch Erkrankungen der Gefasse und der Lymph- 
gefiisse bei diffusen Prozessen auffallige strangartige Konfigurationen im 
Rtickenmark vorkommen, haben die Arbeiten Maries 6 ), seines Schiilers 
Kattwinkel 7 ) und Hennbergs 8 ) gezeigt. Damit ist aber ein Er- 
klarungsmodus gefunden nur fur die Falle, wo man in der Tat im 
ganzen Verlauf der Ruckenmarks Gefass-, bezw. Lymphgefassverande- 
rungen nachweisen kann. Einen wirklichen Fortschritt fiir die Lehre 
der kombinierten Strangerkrankungen bedeutete die Abtrennung der 
auscheinend kombinierten Strangerkrankungen bei pernizioser Anamie» 

1) Le v den-Go Id nch eider, Erkrankungen des Ruckenmarks und der 
Medulla oblongata. Wien. Holder 11M >3. 2. Aufl. 

2; Rotli ni a n n, Primare kombinierte Strangerkrankungen des Ruckenmarks. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenbeilkde. 7. 1M)5. 

3) Klinische und experiment. Untersuchungen uber Pellagra. Berlin 1S93. 

4) Arch. f. Psych. 8 u. 9. 

.1) Du tabes coiuhind. Arch, de Neurol. 11. .12. 1S80. 

0) Marie, Lecons sur les mal. de la moelle. Paris 1SD2. 

7) Arch. f. klin. Med. Bd. 75. 

8) Arch. f. Psych. 32. 
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wie sie Lichtheim 1887 x ) vornahm. Er, sein Schuler Minnich 2 ) 
und spater namentlich Nonne 3 ), um nur die grossen zusammen- 
fassenden Arbeiten zu nennen, fiihrten mit Sicherheit diese Erkrankung 
auf Zusammenfluss von kleinen Degenerationsherden, die mit den Ge- 
fassen im Zusammenhang stehen, zuruck. Dasselbe erwies sich spater 
auch bei der Leukamie und anderen Kachexien. 1900 beschrieben die 
englischen Autoren Russel, Batten und Collier 4 ) unter dem 
Namen „subacute Degeneration of the spinal cord* 4 ein gut charak- 
terisiertes Krankheitsbild, dessen anatomische Grundlage eine an- 
scheinend systematische Degeneration des Rtickenmarks ist. Das Leiden 
verlauft subakut, schnell zur Kachexie ffthrend, in mehreren Monaten. 
Die Autoren unterscheiden 3 Stadien: 1. leichte spastische Paraparese 
mit geringer Ataxie und unerheblichen Sensibilitatsstorungen der 
Beine, 2. Zunahme der Paresen, Ubergreifen der Sensibilitatsstorung 
auf den Rumpf, 3. schlaffe Paraplegie der Beine, Fehlen des Knie- 
phSnomens, absolute Anasthesie der unteren Extremitat, komplete 
Entartungsreaktion daselbst, Incontinentia urinae et alvi, Odem der 
Beine und des Rumpfes. — Sie fiihren die Rflckeumarksveriinderungen, 
die sich ubrigens nicht streng an die langen Systeme halten und 
vielfach einen diffusen Charakter tragen, auf die elektive Wirkung 
freier im Blute kreisender Giftstolfe zuruck. 

Ich glaube, dass diesem Krankheitsbild 2 der Rothmannschen, 
1 WagnerscherFall 6 ), die als primare kombinierte Strangerkrankung 
beschrieben sind, zuzuziihlen sind. 

Ubrig bleibt als gut charakterisiertes Krankheitsbild, dessen 
pathologische Physiologie neuerdings ausfuhrlich von Eduard 
Muller 6 ) besprochen ist, die Strtimpellsche Form der spastischen 
kombinierten Strangerkrankung 7 ). Sie hat einen chronischen Ver- 
lauf. Die Krankheitsdauer schwankt zwischen 3 und 7 Jahren. Das 
Charakteristische ist eine sich allmahlich entwickelnde spastische 
Parese der unteren Extremitat. Die Sensibilitat ist entweder Uber- 
haupt nicht, oder nur geringfttgig gestort. Blasen- und Mastdarm- 
storungen treten erst sehr spat, zu Ende des Leidens auf. Die ana¬ 
tomische Grundlage ist eine gemeinsame Erkrankung der langen 
Bahnen des Hinterstrangs — die Degenerationsfelder differieren in 


1) Verhandl. d. Kongr. inuere Med. 1887. 

2 ) Z. f. klin. Med. 21. 22. 

3) Arch. f. Psych. 25. Z. f. Nervenh. (j. 14. 

4) Brain 1900.* 

. f. Nervenh. Bd. 11. 

6) D. Z. f. Nervenh. 29. 

7) Arch. f. Psych. 9. 
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den einzelnen Fallen, uberall sind sie aber streug symmetrisch — der 
Pyramidenbahn, der Kleinhirnseitenstrangbahn. In alien Fallen war 
die Hinterstrangdegeneration am ausgesprochensten im Hals- und oberen 
Brustmark, die Pyramidenaffektion im Lendenmark, die KIS-Affektion 
in ihrem unteren Teile. StrQmpell schliesst daraus auf eine absteigende 
Degeneration der HS, eine aufsteigende der PyB. Die histologische 
Untersuchung ergab stets eine primare Erkrankung des Nervengewebes; 
nirgends konnte ein vaskularer, glioser, meningealer Primarprozess 
nachgewiesen werden. Wie ersichtlich, gehort der von uns bescbriebene 
Fall zu diesem Striimpellschen Typus. Er stimmt klinisch wie 
anatomiscb vollig mit dem geschilderten Krankheitsbilde iiberein. 
tlber die Atiologie ist nichts Sicheres bekannt. Vielfach ist die Syphilis 
als atiologisches Moment angefiihrt worden, und auch in unserem 
Falle ist sie nicht ganz auszuschliessen. Vielleicht spielen aber auch 
hereditare Momente mit. 

Jakob *), der selbst — allerdings nur anatomisch — einen charak- 
teristischen Fall beschrieb, stellte 1895 13 anatomisch untersuchte 
Falle von spastischer kombinierter Strangerkrankung des Strumpell- 
schen Typus zusammen. In der rair zur Verfiigung stehenden Literatur 
finde ich seitdem noch 2 Falle von K. Mayer 2 ), 1 Fall von Wagner 3 ), 
einen von Eduard Muller 4 ), einen von Kron 5 ) beschrieben, so dass 
wirmit dem unsrigen mindestens 19 anatomisch untersuchte Fiille haben, 
die klinisch und anatomisch so iibereinstimmend sind, dass sie wolil 
als zu einetn eigenen Krankheitstypus gehorig zu betrachten sind. 
Nur beilaufig erwahnt sei, dass StriimpelP') versucht hat, an- 
scheinend berechtigterweise, eine hereditare Form als besonderen Typus 
abzuzweigen. 

Meinen verehrten Chef, Herrn Prof. Matthes, danke ich fGr die 
Uberlassung des Falles so wie ftir das freundliche anregende Interesse, 
das er dieser Arbeit entgegenbrachte. 


1) Zeitschr. f. Nervenh. 6. 

2) Beitr. z. klin. Med. u. Chir. Heft 4. 1894. 

3) Zeitschr. f. Nervenh. Bd. 11. 

4) Zeitschr. f. Nervenh. 29. 

5) Arch. f. Psych. 17. Zeitschr. f. Nervenh. 4. 

6) Korsak. Journal f. Neur. u. Psych. 1906. Ref. Neurol. Zentralbl. 1900. 
Nr. 20. 
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Aus der medizinischen Klinik in Breslau (Direktor: Geheimrat Prof. 

Dr. v. Strumpell). 

Zur Pathologie der Friedreichschen Krankheit. 

Von 

Priratdozent Dr. Eduard Mfiller-Breslau. 

(Mit 1 Abbildung im Text und Tafel III.) 

Gegenstand dieser Arbeit ist die Beschreibung dreier bemerkens- 
werter Falle von Friedreichscher Krankheit, von denen zwei auch 
autoptisch untersucht sind 1 ). Im Anschluss an die Krankeugeschichten 
und Epikrisen sollen an der Hand der Eigenbeobachtungen einzelne 
z. T. noch strittige Fragen aus der Pathologie dieses Leidens be- 
sprochen werden. 

Der erste, nur klinisch beobachtete Pall wird hauptsachlich des- 
halb mitgeteilt, weil er eine Form der Sensibilitatsstorung zeigt, die 
im Hinblick auf gleiche Anomalien bei der postsyphilitischen Tabes 
dorsalis Interesse beansprucht. 

Emil F., 23jahriger Landarbeiter aus Schlesien. Aufenthalt in 
der medizinischen Klinik zu Breslau vom 8. XI. 1904 — 30. XI. 1904, 
void X. 1905—17. XI. 1905 und vom 18. XII. 1906 ab. 

Vorgeschichte. Kein lihnliches Leiden in der Familie. Der Patient 
ist ein uneheliches Kind; die Mutter, die aus ibrer sp&teren Ehe mit einem 
anderen Manne noch einen bis jetzt gesunden 13jiihrigen Knaben hat, und 
eine Schwester derselben sind „nervos u . DerBruder der Mutter hat einen seit 
der Kindhcit „verkrtippelten 44 Sohn (wahrscheinlich Kinderliihmung!). Der 
^richtige 44 , nicht nervenleidende Vater ist ebenfalls verheiratet und besitzt 
normale Kinder. Ausgesprochene Nervenerkrankungen fehlten auch bei 
den Grosseltern matterlicherseits. Vor Beginn des jetzigen Leidens war 
der Patient, bei dessen Geburt arztliche Hilfe nicht in Anspruch genommen 
werden musste, niemals ernstlich erkrankt. Er war zwar als Kind etwas 
schwachlich, litt aber im ersten Jahrzehnt nur an Maseru (oline erkennhare 
Folgeerscheinungen). Er lernte mit l 1 ^ Jahren laut'en, zur richtigen Zeit 


1) Die Falle wurden mir in liebenswiirdiger Weise von meinem Chef, dem 
ich auch die Anregung zu dieser Arbeit verdankc, zur Bearbeitung uberlassen. 
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sprecken, ging mit 6 l j 2 Jahren zur Schule, zeigte ganz gute Begabung und 
keine auffalligen Ckarakterveriinderungen. Kein Kopfschmerz, Sckwindel 
und dergl. in der Kindheii; auch kein Trauma vor Beginn der Erkrankung. 

Die jetzige Erkrankung begann ganz allmahlich ohne erkennbare 
ftussere Krankheitsursachen etwa im 10. Lebensjahre mit einer eigentttm- 
lichen Heiserkeit, Langsamkeit und EinfOrmigkeit der Sprache. Haufig 
machte ihm die Mutter Vorwttrfe; sie hielt namlich die SprachstOrung, 
welche seither ohne wesentlicke Verschlimmerung fortbestand, fttr eine Un¬ 
art. Erst im Alter von ungefahr 16 Jahren machten sich dann eine mSssige 
Verkrtimmung der Wirbelsaule und eine ganz langsam zunehmende 
Unsicherheit des Ganges geltend. Die ersten Anftinge der Gekstflrung 
zeigten sich am Abend; der Kranke stolperte in der Dunkelheit auffallend 
haufig. Die Leute sagten oft zu dem Kranken, dass er „wie ein Be- 
trunkener 44 gehe. Trotz dieser Unsicherheit strengte ihn aber das Gehen 
anfanglich garnicht an; er legte z. B. den Weg von seinem Dorf nach 
dem Bahnhof hin und zurttck (etwa 3 Meilen) bequem an einem Vormittag 
zurtick. Ungefahr seit dem 18. Lebensjahr stellte sich aber eine deutliche 
Ermttdung bei langerem Gehen mit einem GefUhl von Muskelschwache 
ein und ausserdem eine langsam sich steigernde Unsicherheit der Arme 
bei Beschaftigungsbewegungen. Die GehstOrung nalim rascher zu im An¬ 
schluss an einen Unfall, den der Patient am 1. VIII. 1903 erlitt. Die 
Ktihe eines von im gcftthrten Fuhrwerks gingen durch; er geriet unter 
den Wagen und brack sich dabei den linken Oberschenkel. Seit dieser 
Zeit ist das linke Bein wesentlich ktlrzer als das rechte. 

Nie Kopfweh, Drehschwindel, apoplektiforme und epileptiforme An- 
falle, nie Doppelsehen Oder sonstige Sehstflrungen, nie Wurzelschmerzen, 
Krisen, Gtlrtelgeftihl oder sonstige Parasthesien; doch leichte Storung 
der Harnentleerung seit V 2 J a h r ( s * u )« 

Da der Befund bei der letzten Untersuchung fast ganz demjenigen 
bei der ersten Aufnahme entspraeh und im wesentlichen nur eine gering- 
ftigige, ganz allmahliche Versehlechterung mit mehr quantitativer 
Zunalime der Einzelerscheinungen nacliweisbar war, beschranke ich mich 
uf die Schilderung des Status vom November 1905. 

Es handelt sich urn einen 152 cm grossen, etwas schwachlich ge- 
bauten Mann von massigem Ernakrungszustand. Keine Zeichen von Syphilis 
und Tuberkulose. Gesunde innere Organe. Gutes schmerzfreies All- 
gemeinbefinden; auch Appetit und Vcrdauung ungestart, (Korpergewichts- 
zunahme vom 6. X. — 13. XI. 1905 von 46,5 kg auf 54,5 kg.) Temperatur, 
Puls normal. 

Psyche. Durchschnittsbegabung; keine wesentlichen Intelligenzdefekte, 
charakterologisch nicht auffallig; jedoch subjektives Empfinden einer 
starkeren gemtltlichen Erregbarkeit und einer geringeren in- 
tellektuellen Leistungsfahigkeit. 

Kopf mesocephal, symmetrisch; Umfang (Prof, occip. ext, — Glabella) 
= 56,5 cm. Keine Klopf- und Druckemptindlichkeit; nur eine belanglose 
Narbe fiber dem linken Seitenwandbein. 

Sprache etwas langsam und eintonig, aber sehr gut verstandlich 
(kein Skandieren, Silbenstolpern und dergl.). Neigung zum Versclilucken 
(„wenn ich nicht aufpasse“). Rachenrefiex fehlt. Sonst keinerlei cerebralen 
und bulbiiren Storungen (insbesondere kein Nystagmus, keine Anomalien 
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der Pupillen, des Augenhintergrundes Oder im Facialis-, Trigeminus- und 
Hypoglossusgebiet usw.). Auch keine subjektiven Besckwerden, wie Kopf- 
schmerz, Drehschwindel, selbst nicht bei raschen Bewegungen des Kopfes 
nach alien Seiten und beim mehrmaligen passiven Herumdrehen des Kranken. 

Arme. Abgesehen von einer leichten Beugekontraktur im ersten 
(proximalen) Interphalangealgelenk des 5. Fingers rechts (Fascienverktirzung) 
ist der anatomische Bau beiderseits gleich und vOllig normal. Gute grobe 
Kraft, aber etwas unsichere und sckwankende Bewegungen bei 
feineren Zielbewegungen. Die AusfOhrung sehr rasch auf einander 
folgender Beugungen in den Armen, wie schnelle Pro- und Supinationen, 
ist anseheinend beeintr&chtigt. Leichte Schwankungen beim Versuch, 
die horizontal erhobenen Arme ruhig vorzuhalten (besonders in den Schulter- 
blattgelenken). Alle Qualitflten der bewussten Oberfl&chen- und Tiefen- 
empfindung subjektiv und objektiv ungestort; keine Parftsthesien. Die 
Selincnreflcxe sind beiderseits leicht auslOsbar. 

Beine. Das linke Bein infolge der frttheren Oberschenkelfraktur 
(Yerschiebung der Knochen in der Langsaxe, Callus deutlich palpabel) um 
fast 6 cm kftrzer als das rechte. Beiderseits ziemlich lange schmale 
Zehen; rechts miissiger Hohlfuss mit leichter Senkung des iiusseren Fuss- 
randes. 

Grobe Kraft beiderseits gut (hochstens links infolge des Knochenbruchs 
etwas abgeschw&cht), aber leichte Ermfldbarkeit beigrossererKraftleistung 
auch im rechten Bein. Keine Muskelatrophie, keine tibrillaren Zuckungen, 
abnorme mechanische Muskelerregbarkeit und dergl. 

BeimKniehackenversuch beiderseits deutliche Ataxie; die Unsicherheit 
der Zielbewegungen ist nocli grosser beim Zielen mit der grossen Zehe 
des gestreckten Beines nach dem Finger des Untersuchers. Beim Yersuch, 
das erhobene Bein ruhig zu halten, schon von Anfang an starkes Sch wanken 
(besonders im rechten Httftgelenk). 

Keine groben Storungen der bewussten Empfindung, selbst nicht in 
den Zehen; aber leichte, melir subjektiv empfundene als objektiv mit 
Sicherheit nachweisbare Abstumpfung der Oberfliichen- und Tiefen- 
empfindung (mit Ausnahme der Schmerzempfindung), vor allem 
in den distalen Enden. Bei Prtifung der Lageemptindung ist z. B. trotz 
ausgiebiger Bewegungen zur Vermeidung von Fehlern grosse Aufmerksam- 
keit des Kranken notig; er ftthlt bei der Prtifung *dumpfer tt , ,,etwas 
anders u als an anderen Stellen. Keine Parasthesien und Schmerzen, 
nur gelegentlich etwas Ziehen in der Wadenmuskulatur, das nach einigen 
willktirlichen Kontraktionen verschwindet. 

Die Sehnenreflexe fehlen beiderseits vollig, auch bei Babnung; 
trotzdem leichte reflektorische Hypertonie beim Spreizen und 
Erheben der gestreckten Beine. Bei starkerem Streichen an der 
Aussenseite der Fusssohle manchmal eine isolierte, fast tonische 
Dorsalflexion der grossen Zehen: andererseits gelingt es ge¬ 
legentlich bei noch ausgiebigeren Reizen einen normalen Sohlen- 
reflex auszulosen. Kein Tibialisphanomen: kein Oppenheimsches 
Unterschenkelplianomen. Beim aktiven Erheben des gestreckten Beines im 
Bett oft deutliche isolierte Dorsalflexion der grossen Zehen. 

Rumpf, Stehen und Gehen. Ziemlich starke Kyphoskoliose ohne 
Klopfemptindlichkeit der Wirbelsilule und ohne Schmerzen bei Bewegungen. 


Digitized by CjOOQle 




140 


Vll. Eduard Muller 


Sitzen auf dem Stuhl mit verschrftnkten Armen, aber mit aufgestellten 
Beinen ist gut radglich; werden dabei die gestreckten Beine vom Boden 
erhoben, so sieht man hbchstens ein geringes Schwanken. Der Kranke 
kann sich sogar leidlich ira Gleichgewicht halten bei aktiven Bewegungen 
in den Wirbelgelenken und bei passiven Versuchen, ihn durch leichtere 
StOsse umzustossen. Beim Aufstehen zuerst breites Auseinanderstellen der 
Beine. Stehen mit geschlossenen Beinen ist vdllig unmbglich, 
auch breitbeinig recht unsicher und unter lebhaftem Sehnenspiel in den 
Zehen. Deutliche, wenn auch nicht hochgradige Zunahme des Schwankens 
bei Augenschluss. Gang schon infolge der Verktirzung des linken Beines 
humpelnd; ausserdem stark nach alien Seiten schwankend und etwas 
stampfend. Umdreken gelingt infolge der Unsicberheit nur mtlhsam. Im Mo¬ 
ment des Abwickelns der Fusssohle beim Gchen beiderseits stets 
eine ausgesprocbene, fast isolierte tonische Dorsalflexion der 
grossen Zehe, die beim Niedersetzen des Fusses wieder ver¬ 
se h w i n d e t. 

Die Sensibilit&t ist imRumpf normal bis auf einen et w a hand telle r- 
grossen, fttr Bertthrung, Schmerz, Warme und K&lte, sowie fUr 
leichten Druck vOllig unempfindlichen Bezirk. Die obere Grenze 
dieses Fleckes entspricht etwa dem oberen Ramie der 6. Rippe links, die 
linke der gleichseitigen Mamillarlinie und die rechte der linken Sternal- 
linie. Von diesem anilsthetisclien Hautbezirk aus zicht gttrtelfdrmig, 
aber sich allm&hlich verschmalernd, ein hypasthetischerStreifen 
nach lateral und hinten bis zur HGhe des 7. Brustwirbels. Ober- 
halb der an&sthetischen Zone — am oberen Rand der linken 
6. Rippe bis zum unteren Rand der 4. — ist ebenfalls eine Ab- 
stumpfung der Empfindung nachweisbar. 

Die Bauchdecken- und KremasterreHexe beiderseits lebhaft. 

Blasen- Mastdarm- und-Geschlechtsfunktion. Seit etwa i j 2 Jabr 
hat der Kranke die Blase nicht mehr so in der Gewalt wie frtther. 
Bei Harndrang kann er die Entleerung nicht. lange genug zurttckhalten; 
ausserdem gelingt die Unterbrechung der Miktion nur mtlhsam. Maneli- 
mal muss er auch selir pres sen. Sichere Storungen der Stuhlentleerung 
und der Potentia coeundi fehlen. 

Zusammenfa88ung. Ein 23jahriger Landarbeiter, in dessen Familie 
ahnliche Erkrankungen nicht nachweisbar sind, bemerkt im Alter 
von etwa 10 Jahren ohne erkennbare aussere Ursache eine ganz all- 
miihlich sich entwickelnde, wenig erhebliche Verlangsamung der Sprache. 
Etwa 6 Jahre spater stellt sich neben einer Verkriimmung der Wirbel- 
saule eine Gehstbrung ein, die sich nach einem Trauma mit links- 
seitigem Oberschenkelbruch wesentlich verschlimmert. Der Gang wird 
bei ungeschwiiehter roher Muskelkraft zunehmend schwankend und un- 
sicher. Etwa 2 Jahre darauf machen sich gesteigerte Ermiidbarkeit der 
Beine und miissige Unsicherheit der Arme bei Beschaftigungsbewegungen 
geltend. Seit 1 V 2 Jahren besteht ausserdem eine leichte Blasenstorung. 

Die Untersuchung findet bei gutem, schmerzfreiem Allgemein- 
befinden und gesunden inneren Organen eine Kyphoskoliose, rechts- 
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seitigen Hohlfuss und Folgeerscheinungen eines traumatischen Bruches 
des linken OberscbeDkels. Die Sprache ist etwas langsam und ein- 
tonig; abgeseheD vod gelegentlicher Neigung zum Verschlucken, Fehlen 
des Rachenreflexes und abgesehen von einer zweifellos geringfugigen^ 
mehr subjektiv empfundenen, als objektiv nachweisbaren Veranderung 
der Psyche sind sonstige Gehirn- sowie Augenstorungen nicht nach- 
weisbar. Im Bereich der muskelstarken, aber leicht ermtidbaren 
Extreinitaten sielit man eine statische und lokomotorische Ataxie, die 
in den Armen gering, in den Beinen aber erheblich ist Trotz leichter 
reflektorischer Hypertonie der Beine fehlen die Patellar- und Achilles- 
sehnenreflexe. Wahrend dieTTremaster- und Bauchdeckenreflexe leb- 
hafTsihd, wird manchmal eine fast isolierte, tonische Dorsalreflexion 
der grossen Zehen beim Streichen auf den Fusssohlen beobachtet. Beim 
Gehen machtsich eine ausgesprochene cerebellare Gleichgewichtsstorung 
geltend. Die bewusste Empfindung ist dabei bis auf eine umschriebene, 
fleckformige radikulare Sensibilitatsstorung im Bereich des 7. und 8. 
Brustsegments links und einer massigen Abstumpfung an Unter- 
schenkeln und Fnssen vollig normal (keine sensiblen Heizerscheinungen). 

Der Krankheitsverlauf zeigt bei ungemein langsamem Beginn 
und ganz allmahlicher Zunahme der Einzelerscheinungen nur voruber- 
gehend eine raschere Verschlimmerung im Anschluss an einen Unfall 
mit linksseitigem Oberschenkelbruch. 

Die Begrundung der Diagnose erfordert in der Epikrise n ur 
wenig Raum. Die ganz allmiihliehe, schon in Kindesalter und „von 
selbst 1 ' einsetzende Entwicklung eines Symptomenbildes, dessen wesent- 
lichste Kennzeichen neben einer Veranderung der Sprache eine statische 
und lokomotorische Ataxie sind, geniigt wohl im Yerein mit dem guten, 
schmerzfreiem Allgemeinbefinden, mit dem cerebellaren Typus der 
Gleichgewichtsstorung, mit dem Verschwinden der Sehnenretlexe und 
der allmahlichen Auspragung einer Kyphoskoliose zur Annahme einer 
Friedreichschen Krankheit. 

Einige Besonderheiten verlangen aber eine kurze Besprechuug. 
Ungewohnlich is t schon der Beginn mit einer Sprachstorung. Sie 
eilt hier der Ataxie, die sonst die Krankheit einzuleiten pflegt, an- 
nahernd 6 Jahre voraus; trotzdem ist sie auch jetzt noch wenig er¬ 
heblich. Bemerkenswert ist ferner die Verschlimmerung im An- 
schlu ss an e inen Unfall. Obwohl nach Literaturberichteu Traumen 
recht selten das Leiden in die klinische Erscheinung rufen, wird liber 
Unfalle wahrend der Erkrankung haufig bericbtet. Wenn nicht ein 
mehr oder minder zufalliges Zusammentreffen vorliegt, kann dann das 
Trauma zur scheinbaren Ursache der hereditaren Ataxie werden. Dies 
ist im Hinblick auf den Beginn im Kindesalter und die Gleichgewichts- 
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storung, die das Syinptomenbild beherrscht, leicht verstandlich. Die 
aussere Scbadlichkeit, welche oft nur die Folge der Erkrankung ist, 
bildet dann fttr die Beobachtung der Angehorigen und in der Erinnerung 
des Kranken nur deshalb die Ursache, weil sich die ersten Vorlaufer- 
erscheinungen in frtiher Jugend leicht der Feststellung entziehen und 
so das vielleicht verschlimmernde Trauma atiologisch bedeutsam erscheint. 

Dieser Fall ist noch durch eine weitere interessante Einzel- 
heit, durch das eigenartige Verhalten der Sensibilitat, sehr 
bemerkenswert Er lehrt namlich, (lass fleck-, bezw. gtirtelformige 
Anasthesfen und Hypasthesien am Rumpfe, wie sie bei der 
echten Tabes dorsalis ganz gewohnlich sind, auch bei der 
hereditaren Ataxie vorkommen konnen. Wir fanden bier an 
der linken Brustseite unterhalb der Mamilla eine zweifellos organische 
'fleckformige Anasthesie, die als radikulare sich auf alle Qualitaten 
der Oberflachenempfindung sowie auf massigen Druck erstreckte und 
im Laufe der Zeit gtirtelformig auszudehnen schien. Dieser Befund 
ist keineswegs unvereinbar mit bisher bekannten pathologisch-ana- 
tomischen Tatsachen; man hat bei der Friedreichschen Krankheit 
gelegentlich deutliche und in vereinzelten Fallen sogar sehr erhebliche 
Veranderungen in den Hinterwurzeln und peripheren Nerven in Form 
von Degeneration und Atrophie gefundeu. Auffallend bleibt hier nur 
die Schwere und die Beschrankung der Funktionsstorung auf ein be- 
stimmtes Wurzelgebiet. Da Blasenschwache als ungewobnliches 
Symptom der Friedreichschen Krankheit gilt, ist noch die leichte 
Erscbwerung der Harnentleerung in diesem Fall bervorzuheben. 
Vielleicht sind solche geringfugigen Anomalien der Blasentatigkeit, 
die man tibersieht, wenn man nicht besonders darauf achtet, auch bei 
hereditarer Ataxie nicht selten. 1 ) 

Die Krankengeschichte des zweiten, noch aus der Erlanger Klinik 
stammenden Palles hat teilweise schon Besold im 5. Bande dieser 
Zeitschrift in seiner Arbeit: „Klinische Beitrage zur Kenntnis der 
Friedreichschen Krankheit w , beschrieben. Ich kann nun tiber den 
weiteren Krankheitsverlauf und tiber das Ergebnis der Sektion berichten. 

Pohlmann, Hans, Okonomenssohn aus Erlangen. Aufenthalt in der 
medizinisclien Klinik zu Erlangen ini Juli 1892, im Februar 1894, im 
Februar 1898 und vom 13. November 1900 — 20. Marz 1901. Tod 
ausserlialb der Klinik am 31. XII. 1901. 

Anamnese 2 ). Eltern des Patienten leben und sind gesund, ebenso 
ein iilterer Bruder und eine jtingere Sclnvester. Insbesondere liatte niemand 

1) Hinsiehtlich weiterer Einzelheiten vgl. die zusammenfassende Besprechung 
aller Fiille. 

2) Vergl. Gustav Besold 1. c. S. 171. 
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in der Familie, auch niclit in der weiteren Verwandtschaft eine tthnliche 
Krankheit. Ein Onkel des Patienten ist taubstumm, ein anderer Onkel 
ist am „Genickkrampf w gestorben. Es ist nichts zu erfahren, was auf 
Lues der Eltern schliessen liesse. Potatorium der Eltern nicht vorhanden. 

Pat. selbst machte in frttheren Jahren Scharlach und Masern durch. 
Sonst war er immer gesund bis zu seinem 8. Jahre. Im Winter 
1889/90 erkrankte er an „Influenza u und lag damals 8 Tage im Bett. 
Beim Aufstehen ftthlte er sich selir made und etwas schwindlig; w&brend 
er weiterhin vor seiner Erkrankung angeblich noch ganz gut gehen und 
springen konnte, merkten die Eltern jetzt, dass ihm das Gehen etwas be- 
schwerlich wurde. Wie Pat. auch selbst bemerkte, bekam sein Gang etwas 
„Tappendes u , etwas „Wackelndes M , das sich mit der Zeit langsam, aber 
stetig steigerte. Auch das Treppensteigen ging nicht mehr so gut wie 
frtther und haupts&chlich war es das Treppenabwttrtssteigen, was ihm infolge 
seiner Unsicherheit Schwierigkeiten machte. Die Ausdauer beim Gehen 
wurde immer geringer, und gegenwartig wird Pat. schon nach J / 2 Stunde. 
Weges sehr mttde. Mit 9 Jahren (also etwa 1 Jahr nach Beginn der Er¬ 
krankung) bekam Pat. allmahlich ein „Zittern w in denH&nden, das er 
zuerst beim Schreiben bemerkte, das ihm aber spaterhin auch bei anderen 
Bewegungen auffiel. Auch dieses Zittern hat sich gesteigert, doch kann 
Pat jetzt noch leidlich schreiben. Gesicht, Geruch, Gehor und Geschmack 
ganz gut. Geftthl am ganzen Kdrper vollig gut, ebenso wie frtther. Kein 
Kopfweh. Auch am ttbrigen Korper und besonders in den Extremitaten 
nie die geringsten Schmerzen. Auch Kribbeln, Ameisenlaufen, abnorme 
Warmeempfindungen usw. nie vorhanden. — Appetit massig, Allgemein- 
befinden gut Stuhlgang regelmassig. Ebenso beim Wasserlassen keine 
StOrung. Weilerhin erfahrt man, dass Pat. frtther etwas rascher ge- 
sprochen habe, als jetzt. 

Befund im Alter von 11 Jahren (bei der ersten Untersuchung 
im Jahre 1892). 

Im Verhaltnis zum Alter etwas klein; massig entwickelte Muskulatur, 
schlanker Knochenbau, Fettpolster gering. — Keine psychischen Stttrungen. 

Kopf beim Stehen etwas vorgebeugt; die Augen liaften am Boden, 
kein Nystagmus, keine Pupillenstttrung. Sprache etwas langsam; sie 
hat aber sonst nichts Auffiilliges und ist leicht verstandlich. Massiger 
Tremor der Zunge. Keine anderen cerebralen Storungen. 

Arme. Ziemlich gute Muskelentwicklung. Auch in der Ruhe bemerkt 
man kleine spontane Bewegungen wie bei leichter Chorea; aber aktive, 
wie passive Bewegungen gut moglich; nur deutliche Ataxie bei Zielbe- 
wegungen. Auch beim Schreiben zeigt sich die ataktische Bewegungs- 
stOrung im ganzen Arm sowohl, als wie im Handgelenk. (Besold bildete 
S. 165 1. c. eine Schriftprobe ab!) 

Beine. Schone normale Fusswolbung; keine Dorsalflexion der Zehen. 
Hie und da auch im Gehen geringe Spon tan bewegungen wie bei leichter 
Chorea. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe erloschen (auch 
„mit Jendrassik u ). 

Die Sensibilitiit ist ftberall vollkommen normal. Alle, auch die feinsten 
Bertthrungen werden prompt empfunden und tadellos lokalisiert. Ebenso 
Wttrme- und Kiilteempfindung sehr gut erhalten; Nadelspitze und Nadel- 
kopf werden ausnahmslos richtig empfunden. Am Muskelsinn ist nicht die 
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geringste StOrung nachzuweisen; die Tastkreise bewegen sich innerhalb 
der normalen Grenzen. 

Rumpf, Sitzen, Stehen und Gehen. Leichte Skoliose (Lenden- 
wirbelsiiule konvex liach rechts, Brustwirbelsaule konvex nach links); die 
Krttmmung der Wirbelsaule nach hinten ist im Brustabschnitt starker aus- 
gepragt als normal. — Gesunde innere Organe. — Sitzt der Pat. einige 
Zeit auf einem Stuhl, oline angelcbnt zu sein, so macht er ganz leichte 
Schwankungen mit dem Oberkftrper. Beim Aufstehen vom Boden spreizt 
er die Beine sehr stark (etwa 50—60 cm), steht dann rasch und kraftig 
auf, ohne sich anhalten zu mGssen, und bringt nun die Beine wieder nalier 
zusammen. Beim Aufstehen scheint der Pat. dadurch an Sicherheit zu 
gewinnen, dass er sich mbglichst rasch erhebt und erst, wenn er sich voli- 
standig erhoben hat, die entstandene Unsicherheit balanciert. — Wahrend 
des Stehens sind die Flisse noch 20—25 cm von einander entfernt. Dabei 
bemerkt man ein bestandiges Schwanken des ganzen KOrpers mit fort- 
wahrender Unrube im Gebiet der Beckenhalter, Rftckenstrecker, Rhomboidei, 
Cucullares und der Beinmuskulatur. Die Zeben w r erden beim Stehen ab- 
wechselnd, entsprechend den Vor- und Rttckwiirtsschwankungen des Kdrpers, 
plantar-, resp. dorsalflektiert und die Selinen der Extensoren, besonders auch 
der Tibialis anticus, sj)ringen in kurzen Pausen vor und verschwinden 
wieder. Sitzt der Pat. w'ieder oder wird er beim Stehen gentlgend unter- 
sttttzt, so verschwindet die Dorsalflexion vollkommen. Schliesst Pat. beim 
Stehen die Fttsse, so wird das Schwanken so stark, dass er sofort nach 
einer Stfltze greift. Bei Augenschluss schwankt der Pat. noch starker und 
gerat in Gefahr umzufallen. Der Gang ist etwas breitspurig. Der Kranke setzt 
die Ftlsse miissig stampfend auf und taumelt nach Art eines Betrunkenen. 
Interessant ist die Art, wie der Kranke Treppen steigt. Aufwarts geht 
er ziemlich gut; doch hebt er das Bein ziemlich hoch und setzt den Fuss 
poltcrnd auf die Schwelle, meist so weit nach vorwiirts, dass er an der 
senkrechten Wand zwisclien zwei Stufen anstosst. Mit einer Hand sttttzt 
er sich etwas auf das Geliinder, doch gdingt es ihm auch ohne Sttttze 
heraufzukommen, w f enn auch langsam. AbwiirtS ist Pat. genfltigt, das Ge- 
lander bestitndig zu bentUzen. Der betreffende Fuss fahrt etwas hastig in 
das Niveau der zu erreichenden Schwelle, um dann plump auf derselben 
aufzustampfen. Dabei muss Pat. viel melir Aufmerksamkeit aufwenden, als 
beim Aufwartssteigen. — Beim Wasserlassen keine Storung. 

Befund im Alter von 13 Jahren (bei der zweiten Untersuchung 
im Februar 1894). 

Langsame Verschlechterung des Zustandes. Im Verhiiltnis zum 
Alter kbrperlich ziemlich sclilecht entwickelt, geistig jedoch ganz normal. 

Kopf. Die Sprache wie frtther etwas langsam; leichte Unruhe der 
vorgestreckten Zunge. Kein Nystagmus. Zeitweise kleine Zuckungen 
im Gesicbt. Die Stirn wird dabei etwas gerunzelt und dergl. 

Arme. Nicht selten wenig ausgiebige Spontanbewegungen: an den 
Schulterblattern sieht man fast bestiindig kleine Zuckungen. Rohe Kraft 
ziemlich gut. Beim Vorhalten beider Arme bestiindig erhebliche Schwank- 
ungen, am st&rksten in den Schultergelenken. Ziemlich erhebliche Ataxie 
bei Zielbewegungen beiderseits. 

Beine. Bei vOllig ruhiger Rttckenlage hilufig kleine unfreiwillige 
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Muskelzuckungen im Quadriceps, Adductor femoris, manchmal auch in 
den Zehen und Fftssen. Soil Pat. ein Bein gestreckt frei in der Luft 
halten, so macht das Bein best&ndig grosse Schwankungen; auch hier 
sind die stftrksten Exkursionen im Hftftgelenk, weit geringere im Knie- 
und Fussgelenk. An den Zehen bemerkt man eine best&ndige, ziemlich 
starke Dorsalflexion der 
Grundphalanx. Fehien der 
Sehnenreflexe. 

Rumpf. Soil Pat. allein 
mit fest geschlossenen Fftssen 
stehen, so wttrdeer nacheinigen 
starken Schwankungen des K8r- 
pers unfehlbar hinfallen. Halt 
man ihn mit der Hand fest, so 
machen Fftsse und Zehen be- 
stftndig schwankende Bewe- 
gungen. Mit gespreizten Beinen 
(vgl. Abbildung nach Momentpho- 
tographie angefertigt) kann der 
Kranke allein stehen. Er macht 
auch jetzt noch erhebliche 
Schwankungen mit dem gan- 
zen KOrper und stfttzt sich 
fast immer nur auf das linke 
Bein; der Kopf wird dabei be- 
standig stark nach vom geneigt 
gehalten. Zunahme des Schwan- 
kensbei Augenschluss. — Gang 
breitspurig, taumelnd. Beim 
Knie-Hackenversuch Ataxie nicht 
sonderlich stark. Die Bauch- 
deckenreflexe vorhanden, die Kre- 
masterreflexe lebhaft. Blasen- 
funktion normal. 

Sichere Sensibilitatsstftrun- 
gen fehien; insbesondere waren 
alle Angaben ttber passive Be- 
wegungen und Lagc der Extremi- 
tfttenvftlligexakt Niemals Klagen 
ftber Parasthesien und Schmerzen. 

Befund im Alter von 17 
Jahren (bei der dritten Un- 
tersuchungim Februar 1898). 

Langsame weitere Verschlechterung. 

Im Verhaltnis zum Alter entschieden zu klein, mager, graziler Knochen- 
bau, recht schwachliche Muskulatur. Kyphokoliose. 

Kopf. Schadel etwas klein; keine Klopfempfindlichkeit. 

Sprache langsam, aber auch jetzt frei von erheblichen Stftrungen; 
Klagen, dass bei langerem Sprechen das Wasser im Munde zusammenlauft 
Kein Zungentremor. Normale Intelligenz, rechnet insbesondere gut 
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Extremitaten. Gute rohe Kraft im Verhaltnis zu der im ganzen 
schwachlichen Muskulatur. Bei jeder Muskelbewegung sehr starke Ataxie, 
besonders an den proximalen Gelenken. Patellar- und Achillessehnenreflexe 
fehlen. 

Sitzt der Pat. auf einem Stuhl, so schwankt er mit dera Rumpf be- 
standig hin und her. Kann (seit 2 Jahren) ohne Untersttltzung gar nicht 
mehr gehen, taumelt auch bei Untersttttzung wie ein Betrunkener. Bauch- 
deckenreflexe auslosbar; Kremasterreflexe lebhaft Keine grOberen Ano- 
malien bei der Harn- und Stuhlentleerung. 

Sensibilitftt. Nur bei langerem Sitzen ohne UntersttUzung des 
Rttckens Kreuzschmerzen; nie Wurzelschmerzen, Parasthesien Oder Krisen. 
An den unteren Extremitaten inanchmal falsche Angaben, doch keine er- 
heblichen StOrungen. 

Befixnd im Alter Yon 19 Jahren (bei der vierten Untersuchung 
im November 1900): 

Langsame weitere Verschlimmerung. 

Psyche. Gedachtnisabnahme. 

Kopf. Schluckbeschwerden; „Verschlucken“ besonders beiflttssiger 
Nahrung. Sprache nicht nur langsam, sondern auch undeutlich; Zunge 
auffallig schmal. HorvermOgen herabgesetzt, besonders links. 

Arme. Sehr starke Ataxie; der Kranke braucht langere Zeit, bis 
er die Fingerspitzen einander nahert, und macht dabei ausfahrende Be- 
wegungen nach alien Richtungen. 

Beine. Jetzt auch beim Knieliackenversuch ungemein starke Ataxie. 
Keine wesentlichen Knochenveranderungen. Beim Bestreichen der Fuss- 
sohlen schwache Dorsalflexion der grossen Zehen; nur schwache 
Reflexerregbarkeit. Kalte Fttsse. Sehnenreflexe vollkommen fehlend. 

Rumpf. Erhebliche Kyphoskoliose (s. o.). Unregelmassige Herz- 
aktion, reine Tone; bei korperlichen Anstrengungen Herzklopfen und 
Sclnveratmigkeit. Schwache Bauehdecken- und Kremasterreflexe. Keine 
wesentlichen Blasenstorungen; (jfters Erektionen, zeitweise Pollutionen. 

Sensibilitat. Kalte- und Warmeempfindung sowie die Schmerz- 
empfindung ilberall gut. Bei einfachen Bertilirungen Ofters falsche Angaben 
an den distalen Extremitatenenden. Lagegeftlbl vom Fussgelenk abwarts 
beiderseits recht sclilecht, auch in den Arm- und Huftgelenken nicht ganz 
normal. 

Der Tod trat unter unbekannten naheren Umstanden am 31. XII. 
1901 ein. 

Die Sektion musste sich ieider auf die Herausnahme des im llbrigen 
wohlgebildeten, keineswegs atrophischen Rttckenmarks be- 
schranken. 

Die mikroskopische Untersuchung (vornehmlich Weigertsche 
Markscheidenfarbung und Eisenhamatoxylin- van Giesonfarbung *)) ergab in 


1) Die Weigertsche Eisenhamatoxylin-van Giesonfarbung stellt 
eine schnelle, sicbere und farbenprachtige „Universalfarbung < ‘ fur das Zentral- 
nervensytem dar. Nach Formolhartung, Entwasserung und Celloidineinbettung 
werden die Schnitte melirere Minuten lang gefarbt in folgender Flussigkeit: 
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den einzelnen Hflhen ein Markscheidenbild, das die beigegebene Tafel III 
illustriert. 

Oberstes Halsmark (Fig. 1). Im Markscheidenbild ist die ventrale 
Kommissur mit den in das kontralaterale Vorderhorn kreuzenden Fasern gut 
entwickelt. Rechts durch den Processus reticularis die normale Accessorius- 
wurzel heraustretend. Der bier dreieckfflrmige Gollscbe Strang vornehm- 
lich in den basalen Partien stark gelichtet. Die ventralen Hinterstrang- 
partien gut gef&rbt; die hinteren Felder aber etwas und besonders in der 
Gegend der mittleren (Wurzelzonen) gelichtet. Eine grosse Zahl der er- 
haltenen aufsteigenden Hinterstrangfasern zeigt auffilllig gewellten bogen- 
fflrmigen Verlauf. Die Zahl der ins Hinterhorn eintretenden Fasern ist 
nur wenig vermindert; die Hellwegsche Dreikantenbahn tritt durch ibre 
Helligkeit hervor. Die lateralen und hinteren Partien der Seitenstrftnge 
leicht gelichtet. Die Zellen des Stillingschen Cervikalkerns stark ver- 
niindert; der Rest atrophisch. 

4. Halssegment (Fig. 2). Vorderstrange, VorderhOrner, Vorder- 
wurzeln, Comraissura anterior ohne Besonderheiten. 

Die Gollschen Strange fast vOllig degenericrt und nur in den ventralen 
Partien sowie in einem schmalen an das Septum medianum angrenzenden 
Bezirk noch etwas besser erbalten. In erheblichem, aber immerhin viel 
geringerem Grade auch die Burdacbschen Strange befallen. Dabei sind 
die hinteren ausseren Felder ebenso stark degeneriert wie die seitlicben 
Felder. Am besten sind nocli erbalten die an die hintere Kommissur und 
direkt an die Hinterhdrner angrenzenden Hinterstrangpartien. Degeneriert 
sind grdsstenteils die zu den HinterhOrnern ziehenden Hinterwurzelfasem. 
Die Hinterwurzeln zeigen jedoch keine grdberen Veranderungen. Die noch 
am besten erhaltenen Partien des Hinterstranges zeigen eine auffallende 
Anordnung und Yerlaufsrichtung der markhaltigen Nervenfasern. Die 
meisten streben nicht derart nacb aufwarts, dass man auf Querscbnitten 
die Markscbeidenringe sieht, sondern sie zeigen einen gewellten, bogen- 
fflrmigen Verlauf, eine Vereinigung zu Strahnen, die sich mit einanderz. T. 
wirr durcbflecbten. Die bogenfdrmig verlaufenden Fasern sind grossenteils 
etwas dtinn. Auch die gewucherte, ungemein dichte Glia zeigt in dem 
degenerierten Grosshirn einen auffallig gewellt-bogenfOrmigen Verlauf. — 
Die Lissauersche Randzone gut erbalten; auch die Hinterbdrner bei gut 
entwickelter binterer Kommissur keineswegs atrophisch. 

Im Gegensatz zu den wohl erhaltenen Zellgruppen der Vorderhorner 
ist von den Zellen des Stillingschen Cervikalkerns kaum etwas zu selien. 

Die Seitenstrange sind viel weniger intensiv befallen als die Hinter- 

a) 1,0 Hamatoxylin auf 100 ccm 96proz. Alkohol; b) 4 ccra Liquor ferri ses- 
quicblorati (10 Proz. Eisen, Ph. G. IV), 1 ccm offizinelle Salzsaure (spezifisches 
Gewicbt 1,124) und 95 ccra Wasser. a) und b) getrennt aufbewahren, vor dem 
Gebrauch zu gleichen Teilen; sehwarze Miscbung, die so lange brauchbar ist, 
bis sie nicht stark nacb Ather rieclit. Die mit Wasser abgespiilten Schnitte 
kommen dann fur kurze Zeit (ausprobieren!) in eine Mischung von 100 Teilen 
einer bei Zimmertemperatur gesattigten, wasserigen Pikrinsaurelusung und 10 
Teilen einer 10 proz. wasserigen Saurefuchsinlosung. Mit Wasser abspiilen; mit 
90 proz. Alkohol entwassern, Karbolxylol, Kanadabalsam. Bindegewebe rot, 
Neuroglia gelblich, Markscheiden blau. 

10 * 
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strange. Immerhin sind die hinteren und mittleren Randbezirke (Gegend 
derKieinhirnseitenstrangbahn und Teile des Gowersschen Bttndels), ebenso 
der Bezirk der gekreuzten Pyramidenbahn nebst dem angrenzenden basalen 
Teil des Intermediarbttndels deutlich gelichtet. 

6. Hal ssegment (Fig. 3). Vorderhttrner, Vorderwurzeln usw. voll- 
kommen erhalten; die Gollschen Strange schwer degeneriert; das De- 
generationsfeld sich anf&nglich ventral verschmalernd, dann aber mit einer 
sich verbreiternden Basis auf der wohlerhaltenen hinteren Kommissur auf- 
sitzend. Die Burdachschen Strange in ihren ventralen und lateralen 
Partien noch am besten erhalten. 

Auch hier der eigenartige Verlauf ausserst zahlreicher erhaltener 
Faseru (Anordnung der Markscheiden in sich durchflechtende Zttpfe usw.). 
Von den in der Norm hier w T eit lateral gelegenen Clarkeschen Zellen ist 
nichts zu sehen. Die Hinterwurzeln sind keineswegs atrophisch. In die 
Hinterhorner treten aber nur massig zahlreiche Fasern in geschwungenem 
Bogen ein. Die Zellgruppen der VorderhOrner sind gut erhalten (auch die 
kleinzellige intermediare). Die L i s s a u e r sche Randzone ohne Besonderheit. — 
In der Seitenstrangbahn deutlich gelichtet die Kieinhirnseitenstrangbahn 
und der anterolaterale Strang von Gowers. 

Letzterer vielleicht noch etwas mehr als ersterer; massig gelichtet 
auch das Gebiet der gekreuzten Pyramidenbahn und die angrenzenden Teile 
des Intermediarbttndels. 

Zentralkanal hier wie weiter oben und unten ohne Bes.; auch die 
Meningen und Gefasse verhalten sich im wesentlichen normal, httchstens 
die gliOse Randschicht etwas verdickt. In der wiederum ausserordentlich 
dichten welligen Gliawucherung innerhalb und in nachster Umgebung des 
Degenerationsgebietes in den Hinterstrangen ziemlich zahlreiche Kapillaren. 
Die Gliafasern ebenso wie erhaltene Markscheiden zahlreiche „Wirbei w 
bildend. 

Oberstes Brustsegment (vgl. Fig. 4). Vorne alles gut. Die Goll¬ 
schen Strange fast vfillig degeneriert und entmarkt, namentlich in den dorsalen 
Partien. Die Burdachschen Strange sind auch hier noch besser erhalten, vor 
allem der ventrale Teil und die an die Hinterhorner angrenzenden Bezirke. 
Auch hier ausgesprochen welliger Verlauf der erhaltenen Markscheiden. 
Die eintretenden Wurzelfasern erheblich gelichtet (namentlich die zu den 
Clarkeschen Saulen und zu den Hinterhornern gehenden), hintere Kom¬ 
missur gut. Zellen der Clarkeschen Saulen vttllig degeneriert; die wenigen 
erhaltenen auffallend klein. Pyramidenseitenstrangbahn, Kieinhirnseiten¬ 
strangbahn, Gegend des Gower sschen Bttndels massig degeneriert, letztere 
„fleckfdrmig u etwas starker in der Mitte der Seitenstrangperipherie, etwa 
in der H5he der SeitenhOrner beiderseits. Zwischen diesem auf der einen 
Seite etwas starker entmarkten Bezirk und der gelichteten Kieinhirnseiten¬ 
strangbahn schieben sich leidlich erhaltene periphere Randfasern ein. Ein 
areoldrer Typus des Flecks sowie irgend welche Zeichen von Entzttndung 
fehlen vollstandig. In der Pyramidenseitenstrangbahn medial ebenfalls auf¬ 
fallend gewellter Markscheidenverlauf. 

GrObere Veranderungen in Hinterhflrnern und Wurzeln fehlen vOllig. — 

In der ausserordentlich dichten sekundaren Nerurogliawucherung des 
Degenerationsgebietes der Hinterstrange haben die Markscheiden nicht nur 
ihre Farbbarkeit verloren; sie scheinen tatsachlich grOsstenteils unterge- 
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gangen. Hier ausgesprochen gewellter Gliaverlauf mit gelegentlicher Wirbel- 
bildung. 

3. Brustsegment. Gollsche Strange fast vdllig entmarkt. Auch 
in den Burdachschen Strangen schwere Degeneration mit Einschluss der 
hinteren Bezirke. Einigermassen zaklreiche Markscheiden nur noch in den 
die HinterkOrner umskumenden Partien der Burdachschen Strange. Auch 
hier auffallend gelockter, welliger Verlauf der Glia, erhaltene Markscheiden, 
die sich in Strahnen stellenweise durchflechten. Die in die HinterhOrner 
einstrahlenden und nach den Clarkeschen Saulen ziehenden Fasern stark 
veriindert. 

In den Seitenstrangen die Pyramidenbahn gelichtet samt dem Rand- 
bezirk der Kleinhirnseitenstrangbahn. In der Mitte der Seitenstrang- 
peripherie, etwa in der Hoke der SeitenhOrner, beiderseits symmetrisch je 
ein heller, auf der einen Seite etwas grosserer Bezirk von nicht areolarem 
Typus, der. sich bei mikroskopischer Untersuchung durch eine gelichtete 
Randzone in das hintere Degenerationsgebiet fortsetzt und wohl vorderen 
Abschnitten der Kleinhirnseitenstrangbahn, bezw. hinteren des Gowersschen 
Bundels entspricht. — 

In den medianen Abschnitten der gelichteten Pyramidenbahn zahlreiche 
erhaltene Markscheiden zu ZOpfen vereint und sich durchflechtend sowie 
auf den Querschnitten gewellt-bogenfdrmigen Verlauf zeigend. 

Meningen, Gefasse usw. ohne Bes.; in den degenerierten Hinterstrang- 
partien ziemlich grosser Gefassreichtum. 

6. Brustsegment (Fig. 5). In den Seitenstrangen die Randbezirke 
(Kleinhirnseitenstrangbahn, z. T. Gowerssches Bilndel), nach innen zu die 
Gegend der Pyramidenbahn und der hintere Abschnitt des Intermediar- 
btindels deutlich gelichtet. Die seitlichen, d. h. vor der Pyramidenbahn ge- 
legenen Partien der Seitenstrangperipherie bei schwacher Vergrdsserung in 
erheblicherem Grade als die hinteren entmarkt. In den medialen Partien 
der Pyramidenseitenstrangbahn welliger Verlauf vieler Faserstrahne. — 
Gollsche Strange fast vdllig entmarkt, Burdackscke Strange stark be¬ 
fallen, namentlich im dorsalen Bezirk, wiihrend die ans Hinterhorn an- 
grenzenden Teile der Hinterstrangbahnen z. T. noch erhalten sind. Gewellter 
Faserverlauf namentlich in den ventralen Partien des Hinterstranges. 

8. Brustsegment. Gollsche Strange fast vdllig entmarkt, ebenso 
die hinteren und medialen Bezirke der Burdachschen. Die in die Hinter- 
hdrner und namentlich die zu den Clarkeschen Saulen ziehenden Fasern 
stark veri'mdert. Ziemlich viele gewellt-bogcnfOrmig verlaufende und sich 
z. T. in Strahnen durchflechtende Markscheiden sind in dem an das Hinter¬ 
horn angrenzenden Saum des Burdachschen Stranges noch leidlich erhalten. 
Hintere Kommissur, Lissauersche Randzone gut. In den Seitenstrangen, 
Gebiet des Tractus spinocerebellaris und der gekreuzten Pyramidenbahn 
wie weiter oben und unten massig degeneriert. Auch hier, namentlich im 
Bereich der basalen Bezirke des Intermediarbttndels Faserzopfe. — Zentral- 
kanal usw. ohne Bes. 

10. Brustsegment (Fig.6). Vorderstrange, Vorderhorner usw. o. Bes. 
Die peripheren hinteren Seitenstrangbezirke, z T. auch die peripheren in der 
Seitenstrangmitte deutlich gelichtet; ebenso auch das Gebiet der gekreuzten 
Pyramidenbahn. Starke Degeneration der Gollschen Strange, ebenso der 
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Burdachschen, namentlich im Bereiche der hinteren Felder; am besten 
auch hier erhalten die an die Hinterhftrner angrenzenden Partien. Massif 
zahlreiche Fasern auch langs des Septum medianum posterius. Nur sehr 
wenige in die Hinterhdrner einstrahlende Fasern. Fast vftlliger Untergang 
der Clarkeschen Saulen. 

Lendenmark (Fig. 7). Vorderhftrnerund Vorderwurzeln ohne Besonder- 
heiten. Ausgebreitete, aber im Verh&ltnis zum Brustmark geringere Ent- 
markung der Hinterstrange. Erhalten hiernoch am besten die ventralen Felder, 
wo aber die erhaltenen Markscheiden grOsstenteils die wiederholt beschriebene 
eigenartige Verlaufsform zeigen. Bei guter hinterer Kommissur die Zahl 
der zu den HinterhOrnern eilenden Fasern auch hier erheblich vermindert. 
— In den Seitenstriingen deutliche, aber massige Lichtung im Gebiet der 
Pyramidenbahn. — 

Sakralmark (vgl. Fig. 8). Die zarten Fasern der hinteren Kom¬ 
missur ohne Besonderheiten. Im Gebiet der Pyramidenbahn miissige Auf- 
hellung. Die ventralen Partien der Hinterstninge gut erhalten; die iibrigen 
gelichtet. Auch hier Verlaufsanomalien der erhaltenen Fasern. Die Zahl 
der zu den Hinterhornern ziehenden Markscheiden erheblich vermindert. 
Lissauersche Randzone gut. Auch die lateralen hinteren Partien der 
Hinterstriinge entmarkt; in dem an das Septum post. med. angrenzenden 
Teil des Hinterstranges aber etwas zahlreichere erhaltene Fasern. Eine 
deutliche elektive Verschonung des dorsomedialen Btlndels aber nicht zu 
erkennen. 

Conus terminalis ohne Besonderheiten. 

Auch das dreieckfdrmige Feld mit seinen in die graue Substanz ein- 
strahlenden Fasern erhalten. 

Spinalganglien im Hals- und Lendenabschnitt normal. 

Zusammenfassung: Ein 8jiihriger Junge, in dessen Familie ein 
ahnliches Leiden bisher nicht vorgekommen ist, erkrankt im Anschluss 
an „Influenza w mit abnormer Ermiidbarkeit, Schwindel und einer ganz 
allmahlich sich verschlechternden Gehstorung. Der Gang wird zu- 
nehmend „tappend w und „wackelnd“. Etwa 1 Jahr spater macht 
sich neben einer massigen Verlangsamung der Sprache eine fort- 
schreitende Unsicherheit beim Schreiben und darauf auch bei feineren 
Beschaftigungsbevvegungen geltend. Jegliche sonstige Beschwerden, 
insbesondere Schmerzen, fehlen hingegen vollig. 

Befund im Alter von 11 Jahren: Kleiner, schwachlicher Junge; 
massige Skoliose. Langsame Sprache; Spoutanbewegungen wie bei 
leichter Chorea; deutliche Rumpfataxie mit breitspurigem, taumelndem 
Gang. Fehlen der Patellar- und Achillessehnenrefiexe. Ataktische 
Bewegungsstorung in beiden Armen. Vollkommen normale Oberflachen- 
und Tiefensensibilitat; keine sinnfalligen psycbischen Storungen. 

Befund im Alter von 13 Jahren: Auch in der Gesichtsmus- 
kulatur choreaahnliche Zuckungen. In den Extremitaten und ganz be- 
sonders in den Armen bei guter roher Muskelkraft und fehlenden Sehnen- 
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reflexen statische und lokomotorische Ataxie, namentlicb in den proxi- 
malen Gelenken. Auch beim Stehen mit offenen Augen erhebliches 
Schwanken, das oculis clausis zunimmt. Sensibilitatsstorungen fehlen 
auch jetzt. Verlangsamung der Sprache wie frtiber. 

Befund im Alter von 17 Jahren: Zuriickbleiben im Wachstum; 
Kyphoskoliose; bei recht schwachlicher Muskelentwicklung gute rohe 
Kraft. Langsame, aber gut verstandliche Sprache. Zunahme der 
statischen und lokomotorischen Ataxie in Rumpf, Armen und Beinen. 
Gang ohne Unterstlitzung jetzt unmoglich. Unsichere Sensibilitats- 
stSrungen an den Unterextremitaten. 

Befund im Alter von 18 Jahren: Erhebliche Kyphoskoliose, 
jedoch keine deutlichen Fuss- oder Zehenveranderungen. Gedachtnis- 
abnahme. Sprache jetzt nicht nur langsam, sondern auch undeutlich, 
auffallig schmale Zunge. Neigung zum Verschlucken. Sehr starke 
statische und lokomotorische Ataxie in Rumpf und Extremitaten 
Fehlen der Sehnenreflexe, Erhaltensein der Bauchdecken- und Kremaster- 
reflexe. Schwache Dorsalflexion der grossen Zehen beim Bestreichen 
der Fusssohlen. Abstumpfung der Bertihrungsempfindung und be- 
sonders der Tiefenempfindung an Armen und Beinen (distal starker). 

Niemals Schmerzen oder Pariisthesien, nie Pupillenstorungen und 
dgl.; keine groben Blasenstorungen. 

Verlauf: Ganz langsame Zunahme der Krankheitserscheinungen 
ohne wesentliche Verlaufsschwankungen. 

Etwa llJahre nach Krankheitsbeginn tritt der Tod ein. In dem 
im ganzen wohlentwickelten Rtickenmark findet. sich eine scheinbar 
primare systematische Degeneration im Bereich der Seiten- und Hinter- 
strange. Wahrend die ventralen Hinterstrangfelder im Lendenmark 
und die Lissauerschen Randzonen erbalten sind, zeigen sich bei fast 
volligem Zelluntergang der Clarkeschen Saulen und starkem Faserausfall 
in den Hinterhornern die Gollschen Strange ganz degeneriert und die 
Burdachschen teilweise (besonders in den hinteren ausseren und mehr 
medialen Bezirken, wahrend lateral langs der Hinterhorner sich noch 
ein beinahe intakter’ Streifen befindet). In den Seitenstrangen betrifft 
die hier weniger intensive Erkrankung im vvesentlichen das Gebiet 
der Pyramidenseitenstrangbahn, angrenzende Teile des lntermediiir- 
bttndels und vor allem die Tractus spinocerebellares (die Kleinhirn- 
seitenstrangbahn und benachbarte Bezirke des Gowersschen Biindels). 
In Meningen, Gefassen, Vorderhornern, Vorderstraugen, hinteren und 
vorderen Wurzeln, Spinalganglien usvv. fehlen grobere Verande- 
rungen. Auifallend sind in den Hinterstrangen Faserrichtung und 
Anordnung der neugebildeten Glia sowie der in der Niihe der De- 


Digitized by CjOOQle 



152 


VII. Eduard Muller 


generationsgebiete liegenden oder innerhalb derselben erhalten ge- 
bliebenen Markscheiden (auf Querschnitten meist bogenformig und 
wellig verlaufend, yielfach zu Zopfen vereint, sich dann durchflechtend 
und „Faserwirbel“ bildend). 

Epikrise. Obwohl ein gleichartiges bezw. ein ahnlicbes Leiden 
in der Familie des Kranken nicht nachweisbar war, berechtigten docb 
Symptomenbild und Krankheitsverlauf durcbaus zur Diagnose einer „here- 
ditaren Ataxie 44 . Wenn beim Fehlen von Lahmungen, Schmerzen und 
groberen Anomalien der bewussten Empfindung im Kindesalter die 
Sehnenreflexe verschwinden und sich neben Spraehstorung und Skoliose 
ganz allmahlich eine ausgesprochene statische und lokomotorische 
Ataxie, namentlich beim Gehen und Stehen entwickelt, so handelt es 
sich wohl um Friedreichsche Krankheit. Damit steht im Ein- 
klang der pathologisch-anatomische Nachweis der bei dieser Erkrankung 
tiblichen Form einer primaren systematischen Degeneration im Bereich 
der Hinter- und Seitenstrange. Im Riickenmark fand sich in derselben 
Weise wie in den meisten Fallen von Friedreichscher Ataxie neben 
Zelluntergang, bezw. schwerer Zelldegeneration der Clarkeschen Saulen 
eine ausgesprochene primare Degeneration der Gollschen und z. T. 
auch der Burdachschen Strange, in den Seitenstriingen vor allem eine 
Beteiligung der Tractus spinocerebellares uud der gekreuzten Pyra- 
midenbahn. Es fehlte nur ein wesentlicher, fiir die Pathogenese der 
Friedreichschen Krankheit bedeutsamer, aber keineswegs konstanter 
Befund bei der hereditaren Ataxie: die auffallende Kleinheit und 
Schmachtigkeit des Rlickenmarks. In der Tatsache, dass trotz 
schwerer, schon in fruher Kindheit beginnender Strangdegeneration 
das Volumen des Ruckenmarks anniihernd normal war, kann man 
einen weiteren Beweis fiir die Ansicht erblicken, dass die bekannte 
Kleinheit und Schmachtigkeit des Rlickenmarks weniger auf Atrophie 
als auf Hypoplasie zuriickzufiihren ist. 

Die Bedingungen fur die klinische Beobachtung waren in diesem 
Fall besonders glinstig deshalb, weil durch wiederholte Aufnahmen 
in die Klinik die allmahliche Auspragung des Krankheitsbildes wahrend 
fast 8 Jahren genau verfolgt werden konnte. Die Sektion musste 
sich allerdings auf die Herausnahme des Ruckenmarks beschninken. 
Das Verhalten des Kleinhirns, das schon wegen der Beziehungen der 
Friedreichschen Ataxie zur„Pierre Marieschen Krankheit u stets Be- 
achtung verdient, entzog sich dadurch leider dem Nachweis. Die 
Fehlerquellen einer ungentigenden anatomischen Untersuchung ver- 
ringern sich allerdings bei der Bewertung der pathologischen Vorgange 
in diesem Einzelfall durch den Befund schwerster Degeneration 
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der Clarkeschen Saulen. Der Zufluss zentripetaler Erregungen zum 
Kleinhim wurde dadurch unterbrocben; die wichtigste Kleinhirnfunktion, 
namlich die unbewusste koordinatorische Verarbeitung dieser Impulse, 
war somit ausgescbaltet, gleichgultig, ob das Zentralorgan selbst ana- 
tomisch gesund oder krankhaft verandert war. 

Da bemerkenswerte pathologisch-anatomische uud klinische Einzel- 
heiten dieses Falles noch spaterhin genauere Verwertung finden, be- 
gniige ich mich hier mit einem kurzen Hinweis auf die Art des Beginns 
und die zeitliche EntwickluDg gewisser Einzelerscheinungen. 

Eine Influenza leitete die Erkrankung ein — ein bei der here- 
ditaren Ataxie keineswegs ungewohnlicher Vorgang. Die Infektions- 
krankheiten, die sich in zeitlich naher Nachbarschaft zum Krankheits- 
beginn nicht selten finden, sind aber selbst in solchen Fallen nicht 
als Grundursache, sondern als manifestierende und verschlimmernde 
Schadlichkeit zu betrachten. Eine nahere Kritik der „Infektions- 
hypothese w erlibrigt sich wohl, weil die letztere kurzlich von G. Bouche 
ausfuhrlich erortert und zur Geniige widerlegt ist (Contribution a 
l’etude de l’etiologie de la maladie de Friedreich. Bruxelles, Imprim. 
scient L Seveveyns, 1905). Von Interesse war weiterhin das Verhalten 
von Sensibilitat und Psyche. Trotz eingehender Priifungen und 
und trotz der starken ataktichen Bewegungsstorungen war anfanglich 
die bewusste Empfindung vollig ungestort. Erst 10 Jahre nach 
Krankheitsbeginn liess sich eine deutliche, aber immerhin noch 
geringfiigige Abstumpfung an den distalen Enden der Extremitaten 
nachweisen. Auch die Intelligenz, die nach Oppenheim fast immer 
ungeschwacht ist, litt in Form einer Gedachtnisabnahme erst im 
Spatstadium. 

Der dritte Fall, der sich in klinischer und pathologisch-ana- 
tomischer Hinsicht trotz der Zugehorigkeit zur gleichen Krankheits- 
gruppe von dem zuletzt beschriebenen wesentlich unterscheidet, ist 
folgender: 

Bern hard M., 25 Jahre alterKaufmann aus Schlesien. Aufnahme in 
die medizinische Klinik zu Breslau am 28. VI. 1905; Tod daselbst am 
23. VII. 1905. 

Vorgeschichte. Keine Nervenleiden, insbesondere keine ahnlichen 
Erkrankungen in der Familie. Als Kind angeblich normale korperliche 
und geistige Entwicklung. Abgesehen von Diphtherie im 12. Lebensjahre, 
gelegentlichen „Erkaltungen a wahrend seiner Lehrzeit als Kaufmann und 
zwei leichteren Verletzungen dureh Fall und Stoss (linke Brustseite, rechtes 
Htlftgelenk) sind iiussere Schiidlichkeiten nicht festzustellen; vor allem 
fehlen Anhaltspunkte ftir Intoxikationen und Geschlechtskrankheiten. 

Die jetzige Erkrankung begann nach Aussage des Patienten 
schleichend oline bestimmte iiussere Krankheitsursache vor ungefiihr 
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8 Jahren mit einer stetig, aber ausserordentlich langsam zunehraenden 
Unsicherheit beimGehen. Dazu gesellten sich ganz allmahlich Anfiille 
von Drehschwindel, Verlangsamung der Sprache, gesteigerte ge- 
mtltliche Erregbarkeit und eine fortschreitende Unsicherheit des linken 
Arms bei feineren Beschaftigungsbewegungen, die seit vielleicht 3 Jahren 
auch auf den rechten Arm tlberging. Kein Kopfweh, keine AugenstOrungen, 
keine Lahmungen, Wurzelschmerzen oder Parasthesien, keine groben Ano- 
malien der Harnentleerung. 

Befund. Kaum mittelgrosser, 59,1 kg schwerer Patient von massig 
kraftigem Knochenbau, leidlich entwickelter Muskutatur (s. u.) ? etwas reich- 
lichem Fettpolster und leichter Blasse der Haut und Schleimhaute. Keine 
auf Lues verdachtigen Anzeichen. Die Hals- und Bauchorgane, sowie die 
Lungen gesund. Das Herz perkutorisch und auch rontgenologisch ver- 
grdssert. Die Tone rein und die Schlagfolge regelmassig; die Pulszahl 
meist jedoch hoch (durchschnittlich etwa 100). 

Psyche. Freies Sensorium; keine Storungen der Oricntiertheit, 
keine Wahnideen, Sinnestauschungen und dergl., keine schwereren In- 
telligenzdefekte. Der Krankc ist aber auffallend teilnahmslos, be- 
schaftigt sich nur selten und unterhalt sich fast niemals mit der Um- 
gebung; auf Fragen gibt er aber gewohnlich sachgemasse Antworten. 
Seine Schulkenntnisse sind noch leidlich; er lost aber auch einfache 
Aufgaben recht zOgernd und empfindet selbst eine gewisse Schwerbe- 
sinnlichkeit und Vergesslichkeit. Die Angaben ftber seinen Krank- 
heitszustand sind schwankend und unsicher; das richtige Verstandnis 
fdr die Schwere seines Leidens fehlt ihin. 

Kopf. Hirnschadel dolichocephal, symmetrisch; Umfang (Glabella 
— Protub. occip. ext.) 58 cm, keine Druck- oder Klopfempfindlichkeit. Eck- 
zaline schlecht entwickelt. Augen: Keine PupillenstOrungen und Augen- 
muskelparesen, keine nystagmusartigen Zuckungen und Augenhintergrund- 
veranderungen; auch das Sehvermogen vollig intakt. — Geruch, GehOr, 
Geschmack ohne Besonderheiten. Funktionen des Trigeminus und Facialis 
normal. Die Gesiohtsztlge sind aber, ohne sichere Facialisparese, schlaff 
und ausdruckslos. Die Zunge ist gut geformt, normal beweglich; sie 
zeigt weder fibrillare Zuckungen noch Tremor. Die Sprache ist matt r 
leicht zogernd, etwas monoton, aber frei von erheblichen StOrungen, ins- 
besondere der Lautbildung. Niemals Zwangslacben oder Zwangsweinen: 
Rachenreflexe auslosbar. Bewegungen in den Kopfgelenken schmerzlos 
und ungehindert. 

Arme. Beiderseits annahernd gleiclie Muskelentwicklung; keine lokalen 
Atrophien oder fibrillaren Zuckungen. Die aktiven Bewegungen in alien 
Gelenken frei, normal ausgiebig und kriiftig. Keine deutliclie Verftnderung 
des Muskeltonus. Beim aktiven Vorbalten der Oberextremitaten kein 
Zittern, doch leichtes Schwanken (besonders links) trotz normaler 
Muskelkraft und trotz des Fehlens einer abnormen Muskelermtidbarkeit. 
Die Finger zeigen dabei beiderseits in den Metacarpophalangeal- und 
in den ersten Interphalangealgelenken eine auffallende Neigung zur 
Hyperextension, so dass sie mit der Dorsalfliiche der Hand einen 
deutlichen, nach oben konkaven Bogen beschreiben. Bei Zielbewegungen 
mit den Fingerspitzen beiderseits eine massige, aber deutliche ataktisdie 


Digitized by CjOOQle 



Zur Pathologie der Friedreichschen Krankheit. 


155 


Bewegungsstorung bei vollkoramen normaler bewusster Oberflachen- 
und Tiefenempfindung, selbst an den Fingergelenken. Nur unerhebliche 
Zunahme der Ataxie bei Ausschluss der Augenkontrolle. Gelegentlich 
werden in der linken Hand schwer zu analysierende Spontanbewegungen 
beobachtet. Bald handelt es sich um langsame bizarre Spreiz- und Streck- 
bewegungen der Finger, besonders bei psychischer Erregung, bald mehr 
um unwillklirliche choreiforme Bewegungen. Unter den Sehnenph&no- 
menen ist nur der Radiusreflex beiderseits mit gentigender Deutlichkeit 
aus ldsbar. 

Beine. Bei Bettruhe in zwangloser Lage, tiberall gute Muskelent- 
wicklung und normale robe Muskelkraft; keine motorischeu Reizerscheinungen. 
Beim passiven Spreizen und Erheben der gestreckten Beine deutliche Ver- 
minderung des Spannungszustandes der Muskulatur. Bei Ziel- 
bewegungen (Kniehackenversuch und dergl.) erhebliche Ataxie. Die aktiv 
erhobenen Beine kdnnen statisch nicht richtig fixiert werden; es macht sich 
sofort deutliches ataktisches Schwanken geltend. Die bewusste Em- 
pfindung ist dabei frei von groberen Storungen; nur an den distalen 
Enden (vom Fussgelenk abwdrts) sind Drucksinn und Lage-, bezw. Bewegungs- 
empfindungen, sowie die BerQhrungsenipfindung leicht abgestumpft; die 
Schmerz- und Temperaturempfindung zeigt jedoch keinen sicheren Ausfall. Die 
Patellarsehnenreflexe sind beiderseits trotz der Hypotonie prompt 
auslOsbar, sogar ziemlich lebhaft. Die Achillessehnenreflexe fchlen hingegen 
trotz „Bahnung“. Ziemlich lebhafte Reflexempfindlichkeit der Fusssohlen; 
beim Streichen am ausseren Fussrand deutliche Neigung zu einer, allerdings 
nicht ausgesprochen tonischen Dorsalfiexion der grossen Zelie (besonders 
links). Keine wesentlichen Knochenanomalien (Fried re ich seller Fuss unddgl.) 

Rumpf, Stehen und Gehen. Erhebliche Skoliose mit Kyphose 
(mit der Konvexitat im Brustabschnitt nach rechts). Sehon beim „breit- 
beinigen“ Stehen mit offenen Augen ganz erhebliches Schwanken, das 
bei Augenschluss betrachtlieh zunimmt. Stehen mit geschlossenen Fdssen 
ist auch bei Augenkontrolle vollig unmdglich (niemals Einknicken!). 
Beim Gehen sehr starke Ataxie mit Schwanken nach alien Richtungen 
(muss sich an der Wand, bezw. einem Begleiter anhalten, uni das Fallen 
zu vermeiden). Sitzen auf einem Stuhl, ohne anzulehnen, ist moglich; werden 
jedoch gleichzeitig die Beine vom Boden erhoben und im Kniegelenk ge- 
streckt, so rnaclit sich ehenfalls ein erhebliches Schwanken geltend. Der 
Kranke kann sich im Bett ohne Unterstiitzung der Arme aufsetzen, jedoch 
sehr unsicher. Grobere StOrungen der bewussten Emptindung fehlen 
auch hier. 

Die Bauchdeckenreflexe sind recht lebhaft, ebenso die Kremasterrefiexe. 
— Anomalien der Harn- und Stuhlentleerung objektiv (abgesehen von 
leichter Obstipation) nicht nachzuweisen. Auch leichtere Storungen werden 
auf Befragen in Abrede gestellt. 

Weiterer Verlauf. Im wesentlichen stationiirer Krankheitszustand 
bei allerdings kaum vierwochentliclier klinischer Beobachtung bis etwa 
6 Tage vor dem Tode. 

Am 18. VII. 05. Bei rasch ansteigender, sehr holier Pulszahl (144) 
und leichter Irregularitiit Entwicklung einer akut-fieberhaften Er- 
krankung (Temperatur bis 38,9). Sehr schlechtes Allgemeinbefinden, be- 


Digitized by CjOOQle 



156 


VII. Eduard Mullrr 


legte Zunge, leichte Bronchitis; kein sonstiger Organbefund, insbesondere 
kein Milztumor. 

19. VII. 05. Benommenheit, dabei grosse motorische Unruhe mit 
Stflhnen, Umsichschlagen mit Armen und Beinen (besonders links). 
Temperatur 39,4. Leukocytose (23000). Leichte Angina, jedoch weder 
Pfrdpfe noch Bel&ge, keine Diphtheriebazillen. Bakteriologische Blutunter- 
suchung (15 ccm durch Venenpunktion) negativ. Herzmittel (Kampfer, 
Strophantus, Coffein). 

21. VII. 05. Temperatur niedriger (bis 38,2), jedoch hohe Pulsfrequenz; 
Benommenheit fortdauernd; keine meningitischen Erscheinungen, jedoch 
„cerebrales Zustandsbild w . Auch eine zweite bakteriologische Blutunter- 
suchung (wiederum 15 ccm) ergibt ein negatives Resultat; WidalscheRe- 
aktion negativ; keine Milzschwellung. Leukocyten 27000. Diffuse Bronchitis, 
jedoch — auch rontgenologisch — keine Pneumonie. Zunehmende Irre- 
gularitas cordis. Obstipation. Spuren von Albumen im Urin; Harnverhaltung; 
Entleerung durch Katheter. 23. VII. Exitus unter zunehmender Herz- 
schw&che und Dyspnoe des benommenen Kranken. Sofort nach dem Tode 
Lumbalpunktion. Abfliessen von etwa lOccm klarer und beiderbakteriogischen 
Untersuchung vollkommen steriler Flftssigkeit 

Bei der am 24. VII. 1905 vorgenommenen Autopsie wurde folgende 
Leichendiagnose gestellt (Dr. Fuchs, Assistent am path.-anat. Institut): 
Kyphoscoliosis, Dilatatio et Hypertrophia ventriculi utriusque 
cordis. Myodegeneratio cordis, Thrombosis parietalis auric, dextr. 
cordis; Embolia ramorum complurium arter. pulmon. dextr.; Bronchitis 
gravis; Pleuritis exsudativa sinistra. Pericarditis inveterata 
sanata circumscripta; Stomatitis;Pharyngitis, Tonsi llitis; Abscessus 
tonsill. utriusque. Cyanosis omnium organorum; Gastroenteritis catarrh.; 
Intumescentia foil, solit.; Ossificatio diploe epicranii; Lepto¬ 
meningitis; Oedema piae matris.; Struma (coll. deg.). 

Als makroskopiscker Befund am Zentralnervensystem findet 
sich im Sektionsprotokoll eingetragen: Das Schadeldach ausserordentlich 
dick, schwer (Wandstarke durchschnittlich 6 mm); die Diploe verschmalert, 
in einzelnen Abselmitten, besonders in der Stirn- und Scheitelgegend, nahe- 
zu ossifiziert. Die Dura und ilire Sinus stark blutgeftillt, leicht fibrOs 
verdickt. Die Pia an der Konvexitat weissgrau, odematOs aufgetrieben, an 
einzelnen Stellen, besonders an dem Stirn- und Schlafenlappen in um- 
schriebenen Partien h&morrhagisch imbibiert. 

Zur weiteren Untersuchung wurden Gehirn und Rttckenmark in Formalin 
aufbewahrt und mir von Ilerrn Geheimrat Ponfick, Direktor des pathol.- 
anatom. Instituts, in liebenswiirdiger Weise zur VerfUgung gestellt. 

Nach Ilartung in Formalin werden die Kleinhirnhemispharen, Medulla 
oblongata und Pons abgetrennt und durch das Grosshirn eine Reihe von 
Frontalschnitten angelegt; auf diesen Frontalschnitten erkennt man schon 
inakroskopisch unter zahlreichen flohstichfOr mi gen, im Marklager zer- 
streuten Blutungen und vielen Blutpunkten durch pralle Fttllung 
kleiner Gefasse eine Reihe grosserer frischer, z. B. auffallend 
symmetrisch gelagerter und im Zentrum z. T. erweichter hamor- 
rhagischer Herde im Balken, im Thalamus opticus und in der nftchsten 
Umgebung der Scitenventrikel. Die genaueren Einzelheiten sind folgende: 

Im Marklager des hinteren Poles liegt im Oceipitallappen links neben 
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zerstreuten, bis stecknadelkopfgrossen Hamorrhagien und erweiterten kleinen 
Gef&ssen ein langsovaler hyperamischer, bezw. leicht hamorrhagischer, un- 
scharf abgegrenzter Bezirk (mit dera grdsseren Durchmesser transversal 
gestellt, ungef&hr 1 cm in sagittaler Richtung gross). Fast symmetrisch im 
rechten Occipitallappen ein etwas kleinerer Herd. Vor diesem liegt aber 
noch ein zweiter viel grOsserer, ebenfalls blutig gesprenkelter Herd, der 
nach vorn zu an Ausdehnung mehr und mehr gewinnt und mit dem dorso- 
lateralen Abschnitt des Hinterborns in Beziehung tritt. Am hinteren Ende 
der Balkenstrahlung nimmt der Herd — stets im Marklager liegend — 
an Ausdehnung noch weiter zu; er zeigt hier viele bis linsengrosse starkere 
Blutungen und nach innen zu eine frische rote Erweichung, die unmittel- 
bar an die Wand des Hinterhorns anst6sst. In den Balken sendet der 
Herd vereinzelte strichfOrmige hamorrhagische Auslaufer. Noch weiter 
nach vorn schraiegt sich der sich noch vergrflssernde Herd dem rechten 
Seitenventrikel oben und aussen an. Wahrend seine lateralen Abschnitte 
eine mehr diffuse, leicht rOtliche Farbung zeigen, liegen nach innen zu 
in einem lebhaft roten Untergrund ausserst zahlreiche flohstichformige, bis 
linsengrosse Blutungen; auch der Balken zeigt jetzt lateral bis hirsekorn- 
grosse hamorrhagische Herde, die sich bei genauerer Betrachtung aus 
einzelnen eng gedrangten, z. T. konfluierenden frischen Hamorrhagien zu- 
sammensetzen. 

Unmittelbar auf dem Dach des Seitenventrikels links symmetrisch 
ein nur bohnengrosser Herd, der ebenfalls durch dicht gedrangte kleine 
Blutungen gebildet ist. Flohstichformige Sprenkelung in der Umgebung 
des Herdes und auch im Balken links. 

• Auf Frontalschnitten durch Pedunculi cerebri und Aquaeductus 
Sylvii sieht man im Corpus callos. links eine grOssere hamorrhagische Er¬ 
weichung, die aus einem grau-r5tlichen Grunde mit zahlreichen einge- 
sprengten, fleckformigen Blutungen besteht und bis zum Dach des Seiten¬ 
ventrikels reicht; in der rechten Balkenhalfte nur vereinzelte punktfOrmige 
bis stecknadelkopfgrosse Blutungen. Im Marklager beiderseits (r. > 1.) floh¬ 
stichformige und radiar streifenfOrraige Blutungen. Weiter nach vorn 
h5ren auf Frontalschnitten durch die Corpora candic. die Balkenherde bis 
auf ganz vereinzelte punktfOrmige Blutungen auf, ebenso der grOssere Herd 
links dorso-lateral vom Seitenventrikel. Daftlr tritt linkerseits ein grosser 
intensiv hyperamischer, von zahlreichen grdsseren und kleineren Blutungen 
durchsetzter Herd auf, der den ganzen Thalamus opticus einnimmt, von 
hinten nach vorn an Ausdehnung noch etwas gewinnt und vom Ventrikel 
nur durch einen schmalen, von Blutungen ganz freien Saum getrennt wird. 

Dicht vor den Corpora candic. tritt auf Frontalschnitten links noch 
ein neuer Herd auf, der dorso-lateral den Seitenventrikel umfasst; hier 
auch rechts im Nucleus caudatus und z. T. im Thalamus opticus stecknadel¬ 
kopfgrosse Blutungen. Im Zentrum semiovale flohstichformige, wenig dichte 
Sprenkelung; die kleinen Gefasse mit auffallend weitern Lumen. Insula 
Reilii im grossen und ganzen frei. 

Bei Frontalschnitten durch das vordere Ende des dritten Ventrikels 
und weiter nach vorn sieht man rechts einen den Balken fast in seiner 
ganzen Breite durchsctzenden lftngsovalen, etwa 1,5 cm langen und 3 / 4 cm 
breiten, dicht dem Vorderhorndach anliegenden hamorrhagischen Herd, der 
nach innen zu aus einer kleinen homogen roten Blutlache zu bestehen 
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scheint, wahrend die letztere von einera hyperamischen, flohstichartig ge- 
sprenkelten Bezirk umscheidet wird und diesen wiederum ein starker 
hamorrhagischer Saum umgibt; in der linken Balkenhalfte nur vereinzelte 
i)is stecknadelkopfgrosse Blutungen, die sich im grossen und ganzen an die 
Ventrikelnake halten. Ausserdem hier und da im Marklager beider Stirn- 
lappen flohstichartige Sprenkelung. 

Mikroskopisch sind die Verhaltnisse in den einzelnen grflsseren und 
kleineren Herden etwas verschieden. Die flohstichfOrmigen Sprenkelungen be- 
stehen aus reichlichen, eng gedrangten kapillaren Blutungen bei strotzend- 
praller FUllung der meisten Kapillaren. Oft bildet das Zentrum ein kleines 
Gef&ss mit starker Rundzelleninfiltration der Gefassscheide. Vielfach liegen 
um das zentrale Gefass erst Rundzellenringe und um diese herum wiederum 
breite hamorrhagische Zonen. Die grosseren Herde bestehen ebenfalls z.T. 
aus sehr zahlreichen hamorrhagischen Einzelherden, die von Kapillaren 
und kleinen Gefassen ausgehen; im Marklager bilden sich dann — an- 
scheinend den Lymphspalten entsprechend — streifenfdrmige Blutungen; 
andererseits tritt um andere Gefasse herum der hamorrhagische Charakter 
zurftck gegenftber massenhafter Anbaufung von Rundzellen, die strichffrrmig 
das Gewebe durchziehen; in den kompakteren Rundzellenhaufen liegen an 
einzelnen Stellen sehr zahlreiche gelapptkernige Leukocytcn, so dass man 
hier und da fast den Eindruck einer beginnenden Abszessbildung gewinnt. 
An einzelnen Stellen ist das von FettkOrnchenzellen durchsetzte Gewebe 
„rarefiziert u , die Glia ist fldematds; amorphe fibrinOse Exsudatmassen 
um einzelne Gefasse herum. Abgesehen von praller Kapillarfdllung 
ist die Gegend der Hirnrinde auch mikroskopisch frei von grOberen Ver- 
anderungen. Die Leptomeninx zeigt jedoch ebenfalls um die ausser- 
ordentlich weiten kleineren Gefasse herum erhebliche Rundzelleninfiltration. 

Die weitere mikroskopisohe Untersuchung (Weigertsche Mark- 
scheidenfarbung, Eisenhamatoxylin-va n Gieson) ergab: 

Grosshirnrinde vielleicht etwas schmal, aber bei Markscheiden- und 
Eisenhamatox\lin- van Gieson-Farbungen nichts Groberes. Auffallend 
starke Fiillung der pialen Gefasse und vieler Grosshirnkapillaren; um 
einzelne kleinere Gefasse deutliche, wenn auch massige perivaskulare An- 
haufung kleiner Rundzellen. 

Kleinhirnrinde in Markscheiden-und Eisenhamatoxylin-van Gieson- 
praparaten durchaus frei von wesentliehen Veranderungen. Auch bei 
mikroskopischer Untersuchung der Ubrigen Kleinhirnpartien nichts von 
Atrophic und Degeneration zu erkennen; pralle Fiillung vieler pialer 
Gefasse auch hier. 

Oberes Ende der Medulla oblongata. Pyramiden ohne Bes., 
ebenso Fibrae arc.uatae ext. ventrales, Olive, Nucleus arcuatus pyramidum, 
mediale Schleife, Fascicul. longitud. dors, sowie die Striae acusticae. Die 
von den Oliven zum Corpus restiforme ziehenden Fasern sicher normal. 
Auch in den Corpora restiformia selbst, ebenso wie am Ependym und im 
Rubrospinalsystem nichts Sieheres. 

Schnitt durch die Medulla oblongata etwas oberhalb des 
Calamus scriptorius in der HOhe des 10. und 12. Kerns. 

Mediale Schleife, Pyramiden, Oliven, Fibrae arcuatae ext. ventr. usw. 
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gut. Keine Ependymitis granularis. Hypoglossuskern, ebenso Yaguskern 
und Wurzel ohne Veranderungen; auch in den Corp. restif. kein grOberer 
Faserausfall. 

Schnitt durch die Medulla oblongata etwas unterhalb des 
Calamus scriptorius. Fibrae arcuatae externae ventrales gut; derein- 
gelagerte Nucleus arcuatus, die Pyramiden, untere Olive wohlentwickelt, 
ebenso die mediale Schleife einschliesslich ihrer dorsalen Teile. Die sich 
kreuzenden Fibrae arcuatae int. ohne Bes. Kerne des Gollschen und 
Burdachschen Stranges, der grosszellige Hypoglossuskern und vor allem 
auch der dorsale Vaguskern sicher frci von grtiberen Veranderungen. 

Medulla dicht unterhalb der Pyramidenkreuzung. Pyramiden- 
fasern o. Bes. Ebenso der Zentralkanal. Fibrae arcuatae int, Schleifen- 
kreuzung, Substantia reticularis lateralis frei von grOberen Veranderungen. 
Die Tractus spinocerebellares dorsales vielleicht etwas gelichtet. Im Rubro- 
spinalsystem wie in den Tractus spinotectales und thalamicus, ebenso wie 
in den Fibrae arcuatae ext. ventr. keine Bes. 

Spinalster Teil der Medulla oblongata. Degeneration der 
Gollschen Strange. Leichte Lichtung im Tractus spinocerebellaris. Die 
Reste der Lissauerschen Randzone frei, in dem Burdachschen Strang 
aber bei leidlich erhaltenen hinteren und ausseren Partien die medialen 
Teile gelichtet, so dass sich zwischen degeneriertem Gollschen Strang und 
Degenerationsgebiet des Burdachschen ein ziemlich gut erhaltener Streifen 
einschiebt und dieses mediale z. T. degenerierte Gebiet des Burdachschen 
Stranges wiederum von den Hinterhtirnern durch einen erhaltenen, aber 
schmalen Streifen gctrennt wird. Zentralkanal niclit besonders weit 

2. Halssegment. Bei normalem, nicht geschlossenem Zentralkanal 
und ziemlich gut erhaltener hinterer Kommissur ausgesprochene Degeneration 
der Gollschen Strange. Die Burdachschen sind grflber nur in der Gegend 
der seitlicken Felder gelichtet. Leichte Lichtung in der Seitenstrangperipherie 
in der Gegend des vorderen Abschnittes der Kleinhirnseitenstrangbahn, 
bezw. des hinteren des Gowers schen Btlndels. Abnormer Markscheiden- 
und Gliaverlauf in den Hinterstrangen wie im Fall P. (vgl. S. 147). 

4. und 5. Halssegment. Bei starker Degeneration der Gollschen 
Strange eine teilweise der Burdachschen (s. o.) bei ausgesprochener Wirbel- 
bildung vieler Markscheiden und gelockt-welligem Gliaverlauf, namentlich 
in den lateral gelegenen Hinterstrangpartien. Schwerste Degeneration der 
Clarkeschen Saulen; von ihren Ganglienzellen nichts zu sehen. 

6. Halssegment. Massiger Grad von Hydromyelie. Die Gollschen 
Strange degeneriert, ebenso bei leidlich erhaltener hinterer Kommissur die 
Burdachschen in ihren inneren, d. h. medialen Bezirken. Bei auffallend 
breiten, aker kurzen Hinterhornern die Lissauersche Randzone gut. Mikro- 
skopisch die Gegend der Tractus spinocerebellares massig gelichtet; trotzdem 
schwerste Degeneration der Clarkeschen Saulen, so dass nur ganz ver- 
einzelte geschrumpfte Zellen noch erhalten sind. 

Der degenerierte Gollsche Strang sitzt mit einer sich verbreiternden 
Basis der hinteren Kommissur auf. Bei der Kfirze der Hinterhorner ist 
die Eintrittsstelle der Hinterwurzel samt der anliegenden Lissauerschen 
Randzone gewissermassen eingezogen, so dass die letztere durch vor- 
springende Seitenstrangteile geradezu von der Peripherie abgedriingt wird. 
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UnterstesHalsmark. Zentralkanal offen, karze breiteHinterhdrner, 
hintere Kommissur leidlich, Lissauersche Randzone gut. Ausgesprochene 
Degeneration der Gollschen Strange bei annahernd normalen vorderen, 
seitlichen Hinterstrangfeldern. In den Burdachschen Strkngen die hinteren 
ausseren Felder noch gut erhalten bei leichter Degeneration der seitlichen 
Felder (Bandelettes ext). Noch ziemlich zahlreiche ins Hinterhorn 
ziehende Wurzelfasern. Die Clarkeschen Saulen auch hier aufs schwerste 
degeneriert; die Zellen fast ausnahraslos verschwunden. — 

Die ventralen seitlichen Hinterstrangfelder hier noch besser erhalten 
als die leicht gelichteten ausseren Felder. Bei der Kflrze der Hinter- 
hflrner und bei der damit einhergehenden Einziehung der Lissauerschen 
Randzone sowie der Eintrittsstelle der Hinterwurzeln in das Rflcken- 
mark springen die angrenzenden Teile derSeiten- und Hinterstrange ziemlich 
erheblich vor. In den Seitenstrangen sieht man bei guter Pyramidenbahn 
eine massige Lichtung in den seitlichen Randbezirken, etwa in der Gegend 
der hinteren Abschnitte des Gowers schen Bhndels. Auch hier welliger 
Gliaverlauf; noch ausgesprochener ist aber der sinnfallig gewellt-bogenfftrmige, 
fast ausschliesslich sagittal gerichtete Verlauf der meisten in den Hinter- 
strangen noch erhaltenen Markscbeiden. 

4. Brustsegment. Zentralkanal durch Ependymzellen fast geschlossen 
Die Hinterwurzeln hier wieweiter oben und unten gut Starke Degeneration 
der Gollschen Strange, ebenso der Burdachschen, einschliesslich der 
dorsalen und medialen Bezirke bis auf einen leidlich erhaltenen lateralen, 
dem Hinterhorn anliegenden Bezirk, der sich nach hinten und aussen er¬ 
heblich verbreitert Ausgesprochene Wirbelbildung vieler erhaltener und 
fast ausschliesslich gewellt-bogenformig verlaufender Markscheiden. Nur 
ganz leichte Lichtung in der Seitenstrangperipherie und zwar in den 
seitlichen Bezirken trotz fast vOlligen Fehlens der Clarkeschen Saulen. 
Lissauersche Randzone gut. — 

6. Brustsegment. Kurze dicke Hinterhorner; ausgebreitete schwere 
Degeneration der Gollschen Strange. Auch die Burdachschen nur in 
den lateralen Bezirken leidlich erhalten. Massige Lichtung im Bereich 
derTractus spinocerebellares(namentlich der lateralen Seitenstrangperipherie). 

Von den Clarkeschen Saulen niehts zu schen; aber hier ebenso wie 
weiter oben und unten normale Vorderhornganglienzellengruppen. 

Die Meningcn auch in dieser Hhhe kaum verandert; sie sind hOchstens 
an einigen Stellen etwas verdickt. Ihre Blutgefasse, und zwar auch die 
kleinsten, sind besonders im Bereich des Sulcus anterior und des Septum 
median, post, prall gefilllt. Pralle Fiillung sehr vieler Gefasse und sehr 
vieler Kapillaren auch in der RUckenmarksubstanz und zwar namentlich 
in der grauen; um einzelne Gefasse anscheinend eine massige Anhaufung 
kleiner Rundzellen. Polynukleare Zellen nirgends mit Sicherheit zu er- 
kennen. Zwischen Vorderhorn und Hinterhorn in der grauen Substanz 
eine kleine perivaskulare Blutung. An einzelnen zerstreuten Gefassen mit 
massig starken Anhaufungen von Rundzellen auch rote Blutkorperchen in 
den perivaskularen Raumen. 

8. Brustsegment. Schon ftir das blosse Auge schwerste Degeneration 
der Gollschen und Burdachschen Strange. Vorderhorner, Vorderwurzeln 
und Vorderstrange jedoch ohne Bes.; Pyramidenseitenstrangbahn gut. Auch 
die Hinterwurzeln sicher frei von gr5beren Veranderungen. 
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Die Burd^ch schen Str&nge sind nur in einem lateralen, an das 
Hinterhorn angrenzenden Saura leidlich erhalten. Immerhin sieht man 
mikroskopisch auch in den Go 11 schen Strangen noch massig zahlreiche 
Markscheiden mit ganz ausgesprochen gewelltem Yerlauf (in sagittaler 
Richtung ziehend.) Am deutlichsten ist der wellenfOrmige Yerlauf ausge¬ 
sprochen in den ans Hinterhorn angrenzenden Randzonen; eine ausge- 
sprochene Markscheidenwirbelbildung fehlt jedoch hier. 

Die ins Hinterhorn eintretenden und zu den Clarke schen Saulen 
eilenden Hinterwurzelfasern deutlich vermindert; die letzteren sehr erheblich. 
Lissauersche Randzone, Zentralkanal ohne wesentliche Yeranderungen. 
Die Seitenstrangperipherie nur in geringem Grade im mikroskopischen 
Bilde befallen und zwar in der Gegend des vorderen Endes der Klein- 
hirnseitenstrangbahn bezw. des hinteren des Gowersschen Bflndels, also 
etwa in dem lateralen Bezirk der Seitenstrangperipherie. — Clarke sche 
Sftulen schwer degeneriert, fast vflllig verschwunden. 

Mittleres Lendenmark. YorderhOrner mit den einzelnen Ganglien- 
zellengruppen gut erhalten; Zahl der Zellen der Clarkeschen Saulen er¬ 
heblich vermindert, nur ganz vereinzelte leidlich erhalten. Zentralkanal 
offen. Ausgesprochene Wirbelbildung der Markscheiden in den Hinter- 
strangen. Im Gebiet der gekreuzten Pyramidenbahn vielleicht leichter 
Markscheidenausfall. Die pialen Gefasse prall gefQllt, ebenso diejenigen 
der grauen Substanz; um einzelne massige Rundzellenanhaufung. 

Zusammenfassung: Ohne erkennbare neuropathische Yeranlagung 
und ohne bestimmte aussere Ursachen erkrankt ein korperlich und 
geistig leidlich entwickelter Junge im Alter von etwa 17 Jahren, also 
ungefahr 8 Jahre vor seinem Tode, an einem ganz allmahlich beginnen- 
den und ausserordentlich langsam, aber stetig fortschreitenden Nerven- 
leiden. Die erste Krankheitserscheinung ist bei gutem, schmerzfreiem 
Allgemeinbefinden eine zunehmende Unsicherheit beim Gehen und 
Stehen. Dazu treten spaterhin Langsamkeit und Einformigkeit der 
Sprache, eine Rtickgratsverkrummung und eine gleichfalls ataktische 
Bewegungsstorung zuerst des linken, dann auch des rechten Armes. 

Die klinische Beobachtung ergiebt in geistiger Hinsicht 
einen massigen Grad einfachen Schwachsinns und in korperlicher 
Beziehung neben erheblicher Kyphoskoliose und hoher Pulsfrequenz 
(bei Vergrosserung der Herzdampfung, bezw. des Herzschattens) etwa 
Folgendes: Eine matte, zogernde, etwas monotone Sprache; bald mehr 
athetoide, bald mehr choreiforme Spontanbewegungen in den Armen 
bei steter Neigung zu auffallender Hyperextension der Finger in den 
Metacarpophalangeal- und Interphalangealgelenken; fehlende Achilles- 
sehnenreflexe, aber lebhaftePatellarsehnenreflexebei deutlicber Hypotonie 
der Beine; Babinskisches Zehenphanomen; lebbafte Baucbdecken- und 
Kremasterreflexe, und vor allem eine statische und lokomotorische atak¬ 
tische Bewegungsstorung, die in den oberen Extremitaten gering, in den 
unteren sehr erheblich ist und sich beim Gehen und Stehen in Form 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 11 
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einer ausgepragten „cerebellaren Ataxie M geltend macht. Sie verbindet 
sich hingegen nicht mit sensiblen Reizerscheinangen oder groberen 
Storungen der bewussten Empfindung, sondern nur mit einer massigen 
Abstumpfang der Sensibilitat, namentlich im Bereich der Tiefenem- 
pfindung. Sonstige Krankheitserscheinungen, besonders Gehirn-, und 
Augenstorungen, wie Opticusveranderungen, Pupillenanomalien und 
dergleichen fehlen vollig. 

Der Tod tritt im Anschluss an eine interkurrente, anscheinend 
von einer Angina ausgehende, infektiose Allgemeinerkrankung ein 
unter grosser, besonders linkerseits ausgesprochener motorischer Un- 
ruhe und Benommenheit. 

Bei der Sektion findet sich an den inneren Organen neben 
Tonsillarabszess, Bronchitis gravis, frischer Pleuritis exsudativa sinistra 
usw. eine Myodegeneratio cordis mit alten pericarditischen Ver- 
wachsungen und am Zentralnervensystem einerseits eine frische Er- 
krankung in Form einer mit Leptomeningitis verbundenen akuten 
hamorrhagischen Encephalitis bezw. Encephalomyelitis, und 
andererseits ein chronisches Ruckenmarksleiden in Gestalt einer sog. 
primaren kombinierten Erkrankung der Hinter- und Seiten- 
strange bei gleichzeitiger abnormer Kleinheit und Schmach- 
tigkeit der ganzen Medulla spinalis und massiger Hydro- 
myelie der Halsanschwellung. Die Seitenstrangdegeneration ist im 
Markscheidenbild sehr geringfligig, die Hinterstrangerkrankung aber 
hochgradig. Die Beteiligung der Seitenstrange aussert sich deutlich 
nur bei mikroskopischer Untersuchung durch leichte Aufhellung peri- 
pherer in den Bereich der Tractus spino-cerebellares fallender Bezirke 
und der Gegend der Pyramidenfasern des Ledenmarks; in den schwer 
erkrankten Hinterstrangen sind bei fast volligem Zelluntergang der 
Clarkeschen Saulen die Gollschen Strange ganz and die Burdach- 
schen grossenteils degeneriert; relativ gut erhalten smd — abgesehen 
von den annahernd normalen Lissauerschen Randzonen und Hinter- 
wurzeln — die ventralen, seitlichen Hinterstrangfelder und die an die 
kurzen, breiten Hinterhorner sich anschmiegenden Bezirke. Wahrend 
sich die Hinterstrangerkrankung, die auf Querschnitten mit eigenartig 
gewelltem Glia- und z. T. auch Markscheidenverlauf und mit Bildung 
von „Tourbillons“ (s. u.) einhergeht, zeigen Medulla oblongata und 
Kleinhirn keine groberen Veranderungen. 

Epikrise: Was das chronische Ruckenmarksleiden anlangt, so 
berechtigt schon das klinische Bild durchaus zur Einreihung des 
Falles in die Friedreichsche Krankheit. Diese Diagnose drangt sich 
auch in sporadischen Fallen stets dann auf, wenn sich in der Jugend 
scheinbar „von selbst“ und bei gutem schmerzfreiem Allgemeinbefinden 
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ganz allmahlicb ein organisches Nervenleiden entwickelt, das im Frtih- 
stadium zur Verlangsamung und Einformigkeit der Sprache, zurSkoliose 
und vor allem zu einer fortschreitenden cerebellar-ataktischen Be- 
wegungsstorung beim Gehen und Stehen ftthrt. Ftir diese Auffassung 
sprechen auch die athetoiden bezw. choreiformen Spontanbewegungen, 
das Verschwinden der Achillessehnenreflexe, das Fehlen groberer 
Storungen der bewussten Empfindung und nicht zuletzt aller Anbalts- 
punkte f&r eine hereditar-syphilitische Erkrankung. Findet man dann 
bei der Autopsie in einem hypoplastischen Ruckenmark eine sog. 
primare kombinierte Systemerkrankung der Hinter- und Seitenstrange 
mit vorherrschender Degeneration der Funiculi graciles und mit fast 
volligem Untergang der Clarkeschen Saulen, so ist die Auffassung 
des Falles als eine sporadische Friedreichsche Krankheit zur Ge- 
ntige begriindet. 

In klinischer und pathologisch-anatomischer Hinsicht zeigt auch 
dieser Fall sehr bemerkenswerte Einzelheiten, die eine breitere Be- 
sprechung yerdienen; zunachst einmal die Verknupfung des chronischen 
Rlickenmarksleidens mit einer frischen disseminierten hamorrhagischen 
Encephalitis bezw. Encephalomyelitis. 

Unter akuter hamorrhagischer Encephalitis verstehen wir 
eine nicht eitrige, herdformige, toxisch-infektiose Erkrankung des Ge- 
hims, welche im Grosshirn die Gegend der zentralen Ganglien bevor- 
zugt und auf eine primare Affektion kleiner Blutgefasse zurtickgefuhrt 
werden kann. Sie aussert sich in frischen Fallen durch umschriebene 
blutig-serose Transsudationen in das nervbse Gewebe, das dann schon 
makroskopisch starke Hyperamie durch strotzend pralle Gefassfullung 
und durch kleinere Blutungen flohstichartige Sprenkelung oder auch 
grossere Hamorrhagien zu zeigen pflegt. 

Eine derartige sttirmische herdformige Erkrankung des Grosshims 
von hamorrhagischem Charakter fanden wir nun in dem eben be- 
8chriebenen Fall. Da es sich hier um multiple hamatogene Herde 
handelt, ist diese bisher anscheinend noch nicht beschriebene Kompli- 
kation der Friedreichschen Krankheit als akute disseminierte 
hamorrhagische Encephalitis aufzufassen. Da sich aber auch 
im Ruckenmark Gefassveranderungen und in der grauen Substanz 
eine kleine Hamorrhagie feststellen liessen, muss streng genommen 
die Diagnose akute disseminierte hamorrhagische Encephalo¬ 
myelitis gestellt werden. 

Wie erklart sich diese Encephalomyelitis haemorrhagica disseminata 
acuta? Ihr Zusammenhang mit Friedreichscher Krankheit ist wohl 
ein zufalliger; man kann hochstens annehmen, dass hier ein abnorm 
veranlagtes Zentralnervensystem den Locus minoris resistentiae ab- 

11 * 
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gegeben hat. Die letzte Ursache war trotz des Eehleus der Milz- 
schwellung eine akute infektiose, von einer Angina ausgehende 
Allgemeinerkrankung, deren genaue Eigenart freilich trotz der 
wiederholten bakteriologischen Blutuntersuchung nicht festzustellen 
war. Da sich im Krankheitsbild cerebrate Erscheinungen, wie Be- 
nommenheit, hochgradige motorische Unruhe mit Umsichschlagen der 
Anne und Beine (besonders linkerseits) in den Vordergrund drangten, 
wurde die Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer komplizierenden Gross- 
hirnerkrankung gestellt, die Frage nach der Natur dieser Erkrankung 
jedoch offen gelassen. Gegen eine Meningitis freilich sprach schon 
der klare, sterile Liquor cerebrospinalis bei der Lumbalpunktion; auch 
ein Abdominaltyphus war bei dem Fehlen der Milzschwellung, der 
Typhusbazillen im Blut und der Widalschen Serumreaktion sowie in 
Anbetracht der Leukocytose (25000) unwahrscheinlich. Der rasche 
todliche Ausgang war sicherlich durch Herzschwache auf Grund einer 
Myodegeneratio cordis bedingt, die schliesslich auch zu multiplen 
Lungenembolien fahrte. Der autoptische Befund an den inneren 
Organen (Pharyngitis, Tonsillitis, Abscessus tonsillae utriusque, Bron¬ 
chitis gravis. Pleuritis exsudativa sinistra usw.) war gut mit der 
Annahme einer von den Tonsillen ausgehenden einheitlichen, bezw. 
septischen Allgemeinerkrankung in Einklang zu bringen. 

Wahrend im Rtickenmark nur ein vereinzelter Herd nachzuweisen 
war, fan den sich im Grosshirn neben zerstreuten „flohstichformigen a 
Blutungen im Marklager die grosseren Hamorrhagien im Bereich der 
zentralen Ganglien, im Balken und in der nachsten Umgebung der 
Seitenventrikel. Die Grosshirnrinde und das Kleinhirn, das bei der akuten 
hamorrhagischen Encephalitis am seltensten befallen wird, waren frei, 
ebenso auch das Hohlengrau des Aquaeductus Sylvii, der Pons und Me¬ 
dulla oblongata. Man sah hier nur zahlreiche Blutpunkte durch 
pralle Fiillung vieler kleineren Gefasse. Der Typus der Encephalitis 
entspricht also der Strtimpell-Leichtensternschen Form, nicht 
der Wernickescben Poliencephalitis acuta haemorrhagica superior. 
Die Tatsache, dass bei der nicht eitrigen disseminierten Encephalitis 
nicht selten symmetrisch gelegene Bezirke befallen werden, bestatigt 
auch dieser Fall. Es bestand eine ganz merkwiirdige Symmetric einzelner 
grosserer Hamorrhagien. Dass Zeichen eines erheblichen Zerfalls ner- 
vosen Gewebes, Fettkornchenzellen und reparatorische Vorgange an 
der Glia in den kleineren Herden fehlten, lag an dem baldigen Tode 
des Patienten. Die Encephalitis befand sich eben hier noch im 
hamorrhagischen, bezw. hyperiimischen Friihstadium; nur die zentralen 
Partien grosserer Herde befanden sich im Zustand frischer Er- 
weichung. 
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Im Hinblick auf die AnschauuDg Eichhorsts (vergl. Oppenheims 
Lehrbuch S. 832), dass der encephalitische Prozess oft von einer 
primaren hamorrhagischen Entzundung der Pia abzuleiten sei, ist 
unser Nachweis einer von Odem der weichen Hirnhaut begleiteten 
Leptomeningitis, die mit hamorrhagischer Imbibition an verschiedenen 
Stellen, besonders an Stirn- und Scheitellappen einherging, von 
einigem Interesse. Bei mikroskopischer Untersuchung waren ausser- 
dem zablreiche zerstreute Pia-Gefasse in Gebim und Rtickenmark 
prall-strotzend gefullt; teilweise zeigten sie eine perivaskulare An- 
haufung kleiner Rundzellen und roter Blutkorpercben. Da sich aber 
die gleichen Verhaltnisse auch an den Gefassen innerhalb des Gehirns 
und Rttckenmarks geltend machten, liegt es wohl am nachsten, die 
Encephalitis disseminata und die Leptomeningitis als koordinierte 
Krankheitserscheinungen auf der gemeinsamen Grundlage 
einer eigenartigen primaren Gefassschadigung im Zentral- 
nervensystem zurfickzufiihren. 

Eine beachtenswerte Einzelheit des pathologischen Befundes ist 
weiterhin die Tatsache, dass ebenso wie in unserer zweiten Eigen- 
beobachtung die Hinterwurzeln von groberen Veranderun gen 
frei waren. Nach Schmaus (Path. Anat. d. Ruckenmarks S. 209, 
I. Aufl.), sind namlich in der Mehrzabl der bisher beachteten Falle 
die Hinterwurzeln als bochgradig degeneriert beschrieben. Anderer- 
seits giebt Oppenheim an, dass die Atropbie der hinteren Wurzeln 
keinen regelmassigen und erbeblichen Befund bildet. In dem normalen 
Verbalten der Hinterwurzeln und Lissauerschen Randzonen in unseren 
Fallen, das durchaus fiir die Oppenheimscbe Angabe spricbt, liegt 
unseres Erachtens ein bemerkenswerter pathologisch-anatomischer 
Unterschied der hereditaren Ataxie von der postsyphilitischen Tabes. 

Andeutungen jener merk wtirdigen Anordnung und Verlaufs- 
form der in der Nahe des Degenerationsgebietes in den 
Hinterstrangen liegenden oder innerhalb desselben noch 
erhaltenen Markscheiden findet man — wenigstens nach den Priipa- 
raten unserer Sammlung — bei primaren Degeuerationen nicht selten. 
In dieser Auspragung habe ich aber die Neigung zu bogenformigem, 
welligem Verlauf, zur Bildung von Faserzdpfen und Faserwirbeln nur 
in meinen beiden Sektionsfallen von Friedreichscher Krankheit ge- 
sehen. Dass Kunstprodukte durch die Hiirtung vorliegen, ist nach 
dem mikroskopischen Befund ganz ausgeschlosseu. Als Grund konnte 
wohl in erster Linie die Eigenart der sekundaren Neurogliavvucherung 
bei Friedreichscher Krankheit in Betracht kommen. Durch eine 
frfihere, noch aus dem Weigertschen Laboratorium stammende 
Arbeit „Uber die Beteiligung der Neuroglia an der Narben- 
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bildung im Gehirn tt (diese Zeitschr. Bd. XXIII) ist mir wohl der 
Nachweis gelungen, dass bei der sogenannten sekundaren Sklerose die 
Verlaufsrichtung der neugebildeten Neurogliafaserbtischel im allge- 
meinen ganz unabbangig ist von derjenigen der zuvor vorhandenen 
Fasern oder wodurch dieselbe ja bedingt ist, von den Lageverhalt- 
nissen der zuvor vorhandenen Neuriten. Es macht durchaus den 
Eindruek, dass hier die Richtung der neugebildeten Neurogliafasem 
gewissen statischen Gesetzen unterliegt, die sich unter dem Ein- 
fluss des Degenera tionsgesetzes gegenttber der Norm wesentlich 
verandert haben. Die Neuroglia, die trotz ihrer ektodermalen Ab- 
kunft sicb morphologisch und biologisch ganz wie ein mesoder- 
males Bindegewebe verbalt und uberall da zur Narbenbildung 
fiihren kann, wo nervoses Gewebe ausfallt, verhalt sich also da- 
durch, dass ihre Faserrichtung gewissen statischen Gesetzen unter¬ 
liegt abnlich wie die Bestandteile der eigentlichen Bindegewebsreihe 
(Knochen, elastische Fasern usw.). Franzosische Autoren haben 
nun die Bildung von Faserwirbeln („Tourbillons w ) durch ge- 
wucherte Neuroglia in den Hinterstr&ngen bei hereditarer Ataxie be- 
schrieben und diesen Befund als etwas Spezifisches aufgefasst. Auch 
von anderer Seite wurde nach Schmaus wellenformiger Faserverlauf, 
aber nicht nur in den Hinterstrangen, sondern auch in den Seiten- 
strangen nachgewiesen. Um einen regelmassigen Befund scheint es 
sich allerdings nicht zu handeln. Er spricht auch keineswegs mit 
einiger Sicherheit ftir eine primare Erkrankung der Glia. Immerhin 
aber sprechen auch unsere Befunde fur eine gerade bei Friedreich- 
scher Krankheit besonders haufige und besonders ausgepragte eigenartige 
Form der Ersatzwucherung. Wir wissen durch Spielmeyer u. a. 
(Archiv fur Psychiatrie, Bd. 40, Heft 2), dass trotz der iiblichen Langs- 
richtung der Gliamassen in den degenerierten Hinterstrangen auch bei 
der Tabes dorsalis noch andere Faktoren massgebend sind fur die 
Anordnung der gewucherten Stiitzsubstanz als die Richtung der 
ursprunglichen N erven fasern. und zwar ebenfalls vorwiegend statische 
Momente. Moglicherweise liegen bei der hereditaren Ataxie im Gefolge 
derungemein langsamen und in frtiher Kindheit einsetzendenDegeneration 
nervosen Gewebes in dem wohl abnorm veranlagten Stranggebiet 
eines vielleicht im ganzen rainderwertigen Ruckenmarks besondere 
statische Verhaltnisse vor, die solche Wirbelbildungen erklaren. Anderer- 
seits ist es auch nicht ausgeschlossen, dass hier als Ausdruck und Teil- 
erscheinung der abnormen kongenitalen Veranlagung die Anordnung 
der Stiitzsubstanz von vornherein von der Norm abweicht und sich 
bei der gerade in Fallen von Friedreichscher Krankheit ausser- 
ordentlich intensiven spiitereu Sklerose durch einen welligen Faser- 
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verlauf, durch Zopf- und Wirbelbildung aussert. Da auch meine 
Eisenhamatoxylin- van Gieson-Praparate von Fall 2 und 3 gewellte 
Faser- und Wirbelbildung in den Hinterstrangen zeigen, liegt es nahe, 
die gleiche Anomalie in Anordnung und Verlauf der Markscheiden 
damit in Beziehung zu bringen. Es scheint mir allerdings kaum 
wahrscheinlich, dass einzig und allein Schrumpfungsvorgange in 
den neugebildeten Neurogliamassen zn solehen Veranderungen des 
Markscheidenbildes ftihren. Man kann wohl annehmen, dass ausserdem 
entweder primare Lageanomalien der Markscheiden — ebenfalls als 
Ausdruck der kongenitalen Entwicklungsstorung — in Frage kommen, 
Oder dass gar noch reparatorische Vorgange eine Eolle spielen. Die 
letztere Moglichkeit ist im Hinblick auf die Untersuchungen Ficklers 
(Bd. 29, S. 35 dies. Zeitschrift) nicht ganz ausgeschlossen. Wir wissen 
durch Fickler, dass auch beim Menschen bei abgelaufenen oder ganz 
langsam fortschreitenden Prozessen ein gewisser fQr die Wiederher- 
stellung der Funktion allerdings kaum bedeutsamer Faserersatz moglich 
ist, namentlich im Bereich sensibler, aus den Spinalganglien stammender 
Fasern und solcher Bahnen, welche einzelne Rtickenmarkshohen unter- 
einander verbinden. In den in diesem Falle noch am besten erhaltenen 
Partien der Hinterstrange (ventrale Kuppe und etwa die Gegend der 
sogenannten vorderen seitlichen Felder) scheinen aber gerade solche 
Kommissurenbahnen zu verlaufen. 

Im Gegensatz zu dem zweiten Fall (P.) war bei dem Kranken M. 
die Intensitat der Seitenstrangerkrankung auffallig gering. 
Sie machte sich bei Markscheidenfarbungen im Gebiet der gekreuzten 
Pyramidenbahn nur durch eine geringe Aufhellung des Lendenab- 
schnittes geltend. Dies mag z. T. darauf beruhen, dass es sich um 
einen Patienten handelt, der an einer interkurrenten, akut fieberhaften 
Erkrankung noch vor der Auspragung starkerer Seitenstrangdegene- 
ration starb; die Pyramidenbahnsklerose soli ja bei Friedreichscher 
Krankheit der Hinterstrangdegeneration nachfolgen. Die Frage, ob 
die Seitenstrangerkrankung iiberhaupt mit einer wesentliqhen Beteiligung 
der gekreuzten Pyramiden einhergeht, mochte ich hierbei bejahen und 
im Gegensatz zu einzelnen Autoren die Auffassung vertreten, dass die 
in diesem Bezirk degenerierenden Markscheiden kaum als Fasern an- 
zusprechen sind, die vom Kleinhirn absteigen und sich mit den viel- 
leicht intakt bleibenden Pyramidenfasern mischen. Es kommen eben 
doch Symptome vor, die wir auf eine Beteiligung der Pyramidenbahn 
mit hinreichender Wahrscheinlichkeit beziehen miissen, vor allem die 
gelegentliche Entwicklung von spastischen Paresen, das Auftreten 
des bei reinen Kleinhirnerkrankungen meist fehlenden Babinskischen 
Zehenphanomens und das Verhalteu des Muskeltonus (s. u.). Richtig 
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ist allerdings, dass trotz der uberaus haufigen BeteiliguDg des Bezirks 
der Pyramidenbahn sinnfallige Pyramid enbahnsymptome — das 
Babinskische Phanomen ausgenommen — wohl in der Mehrzahl der 
Falle vermisst werden. 

Dass sich deutliche Paresen im Gefolge der Friedreichschen 
Krankheit nur selten und meist erst in fortgeschrittenen Fallen ent- 
wickeln, mag nicht nur darauf beruhen, dass starkere Seitenstrang- 
sklerosen meist erst in den Spatstadien auftreten, sondern auch darauf, 
dass bei dieser ganz allmahlich fortschreitenden und gewohnlich im 
Kindesalter einsetzenden Erkrankung die durch teilweise Ausschaltung 
der Pyramidenbahn bedingten motorischen Ausfallerscheinungen einer 
Vertretung durch andere zentrifugale motorische Bahnen, wenigstens 
teilweise, fahig sind. Ausserdem entspricht die Intensitat der Seiten- 
strangbeteiligung, wenigstens nach unseren Praparaten, ungefahr der- 
jenigen bei primarer Seitenstrangsklerose. Bei der echten spastischen 
Spinalparalyse pflegen aber bei der raikroskopischen Untersuchung im 
degenerierten Bezirk noch zahlreiche Markscheiden und damit wahr- 
scheinlich noch zahlreichere Axenzylinder erhalten zu sein. Wenn 
wir berucksichtigen, dass uns die Markscheidenfarbung nur einen be- 
schrankten Aufschluss fiber das Yerhalten der Axenzylinder gibt, so 
verstehen wir das Zuriicktreten echter motorischer Ausfallerscheinungen 
in den meisten Fallen von Fried re ichscher Krankheit. Immerhin 
scheint es nach unseren Beobachtungen (Fall 1 und 2), dass oft 
auch in frttheren Krankheitsstadien eine geringgradige Muskel- 
schwache im Verein mit einer starkeren Ermfidbarkeit auf eine 
Seitenstraugbeteiligung bezw. auf eine Beteiligung der gekreuzten 
Pyramidenbahn hinweist. 

Da starkere Grade von Hypertonie fast regelmassig felilen 
und im Gegenteil hiiufig eher eine deutliche Abnahme als eine massige 
Steigerung des Muskeltonus beobaclitet wird (s. u.), muss trotz erheb- 
licher Beteiligung der Pyramidenseitenstrangbahn auch das Tibialis- 
phanomen ausbleiben. Das Tibialisphanomen ist eben eine Begleit- 
erscheinung starkerer spastischer Paresen in den Beinen. Aus dem 
gleichen Grunde sprach auch bei Reizen an der Fusssohle das Ba- 
binskische Zeichen in alien drei Fallen schwerer an als in ausge- 
sprochen hypertonischen Beinen. Das Babinskische Zehenphanomen 
war bei geringer Reflexempfindlichkeit der Fusssohlen mit geniigender 
Deutlichkeit nur durch starkeres Streichen mit dem Hammerstiel zu 
erzielen; der motorische Ausschlag war meist auch nicht so trage- 
tonisch wie bei spastischen Spinalparalysen. 

Dass die Steigerung der Sehnenreflexe trotz der Pyramiden- 
seitenstrangsklerose gewohnlich ausbleiben muss, erklart sich sicher- 
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lich dadurch, dass jede gleichzeitige oder gar voraneilende Hinter- 
straDg-, bezw. Hinterwurzeldegeneration, die mit einem friihzeitigen 
Untergang der ins Hinterhorn eintretenden Reflexfasern einher- 
geht und dadurch die Reflexbahn endgftltig unterbricht, sie yerhindern 
muss. Beim Erhaltensein dieser Reflexfasern besteht aber durchaus 
die Moglichkeit, dass sich trotz deutlicher Hinterstrangdegeneration 
auch bei Friedreichscher Krankheit eine Reflexsteigerung entwickelt, 
bezw. die Auslosbarkeit erhalten bleibt. So kommt es, dass man 
gelegentlich bei erkrankten Geschwistern zum Teil lebhafte, zum Teil 
erloschene Reflexe nachweisen konnte. In dem eben beschriebenen 
Falle M. waren ebenfalls trotz gleichzeitiger Hypotonie der Beine 
und trotz erheblicher Degeneration der Hinterstrange im Lendenmark 
die Patellarsehnenreflexe lebhaft, wahrend die Achillessehnenreflexe 
bereits fehlten. Der Fall lehrt dadurch von neuem, dass das aus- 
schlaggebende Moment dafftr, ob bei kombinierten Erkrankungen der 
Hinter- und Seitenstrange die Patellarsehnenreflexe verschwinden, nicht 
das Hinabreichen der Hinterstranglasion in das Lendenmark, sondern 
die Qualitat der Hinterstrangerkrankung ist 

Die viel erheblichere, gleichzeitig und zeitlich sogar voraneilende 
Hinterstrangdegeneration ist wohl auch der Grund, dass trotz Seiten- 
strangsklerose das hervorstechendste Merkmal der echten spastischen 
Spinalparalyse — hohe Grade von Hypertonie — bei Friedreich¬ 
scher Krankheit wohl stets vermisst werden. Immerhin scheint bei 
„hereditarer Ataxie tt andererseits der Grad der Hypotonie meist viel ge- 
ringer zu sein als bei der Tabes dorsalis und kaum der Schwere der 
Hinterstrangdegeneration zu entsprechen. Die Abnahme des Spannungs- 
zustandes der Muskulatur war erheblich nur bei dem Kranken M., 
bei dem Patienten F. hingegen, wo eine Beteiiigung der Pyramiden- 
bahn auch infolge des Babinskischen Zehenphanomens und der ab- 
normen Ermtidbarkeit anzunehmen war, erwies sich trotz des Fehlens 
der nicht „verdeckten“ Sehnenreflexe der Muskeltonns eher erhobt als 
herabgesetzt. Es scheint mir, dass auch bei Friedreichscher 
Krankheit das Verhalten des Spannungszustandes der Mus¬ 
kulatur fiir den Nachweis einer kombinierten Erkrankung 
der Hinter- und der Seitenstrange wertvoll ist. Ebenso wie 
die Abnahme der Hypertonie bei Pyramidenbahnerkrankungen auf 
eine spatere Lasion der Hinterstrange hindeuten kann, liisst auch 
das Ausbleiben einer entsprechenden Verminderung des Muskeltonus 
oder gar eine massige Erhohung desselben (die trotz erheblicher 
Hinterstrangdegeneration mit Untergang der Reflexfasern noch moglich 
ist) auf eine gleichzeitige nicht unerhebliche Beteiiigung der Pyramiden- 
seitenstrangbahn schliessen. Das Verhalten des Spannungszustandes der 
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Muskulatur verdient also auch bei Friedreichscher Krankheit ge- 
nauere Beachtung. 

Sehr geringftigig war in diesem Falle aber nicht nur die Degene¬ 
ration im Gebiet der gekrenzten Pyramidenbahn, sondern vor allem 
in den Tractus spino-cerebellares. Trotz des fast vollstandigen Unter- 
gangs der Clarkeschen Saulen war im Markscheidenbild die Lichtung 
der Seitenstrangperipherie nur bei mikroskopischer Untersuchung 
gentlgend erkennbar. Dies kann nicbt allem damit zusammenhangen, 
dass in den Randbezirken noch Fasem aus anderen Bahnen verlaufen; 
es drangt sich hier entschieden der Gedanke an eine besondere Hypo- 
plasie, d. h., an eine besonders mangelhafte Anlage dieser Zellgruppe 
auf, die bei der geringen Zahl der vorhandenen und spaterhin degene- 
rierenden Zellen einen starkeren sekundaren Faserausfall in jenem 
Gebiet nicbt erwarten lasst, wo in der Norm die Tractus spino- 
cerebellares verlaufen. 

Eingehende Berucksiehtigung beansprucht noch das Herzleiden, 
das in diesem Fall von Friedreichscher Krankheit wesentlich zu 
dem frUhzeitigen Tode des Patienten beitrug. Schon bei der Auf- 
nahme des Kranken in die Klinik, also lange vor der Entstehung der 
infektiosen Allgemeinerkrankung, bestand bei perkussorisch und rontgeno- 
logisch nachweisbarer Volumzunahme des Herzens ein steter Pulsus 
frequens (mit Zahlen bis 124). Bei normaler Herzgrosse lag durch- 
aus die Moglichkeit vor, die dauernd hohen Pulszahlen auf nervose 
Ursachen, etwa auf eine Beteiligung der Vaguskerne an dem Krank- 
heitsprozess zu beziehen, zumal Philippe und Obertiihr auf Lasionen 
dieser Zentren bei Friedreichscher Krankheit aufmerksam gemacht 
haben. Die Yergrosserung der Herzdampfung bezw. des Herzschattens 
bei normalen Tonen war aber ein Fingerzeig, dass die hohe Puls- 
frequenz weniger als rein nervos-funktionelle, sondern als Ausdruck 
von Herzschwache auf Grund einer Herzmuskelerkrankung aufzufassen 
war. Daflir spricht auch der autoptische Befund einer Myodegene- 
ratio cordis mit starker Hypertrophie und Dilatation der 
Ventrikel, sowie mit umschriebenen perikarditischen Ver- 
wachsungen. 

Der genauere Befund war folgender: 

Im Herzbeutel klare, grOnlich-gelb gefStrbte Fltissigkeit, ungefalir 80ccm. 
An der Spitze des linken Ventrikels ist das Epikard verdickt und mit un- 
regelmitssig geformtcn Zotten besetzt, entsprechend den Stellen des parie- 
talen Perikards, das ebenfalls Zotten aufweist. Das Herz selbst ist fiber 
doppelt mannsfaustgross; beide Ventrikel, der rechte noch mehr wie der 
linke, sind ausgeweitet, die Muskulatur stark hypertrophisch. 

Wanddicke desrechten Ventrikels 8 mm, des linken 22 mm. DieMuscularis 
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von derber Konsistenz, auffallend blass, gelbbraun, sehr brftchig. Endokard, 
Klappen o. Bes. Im rechten Herzohr kleine brOcklige parietale Thromben. 

Lannois und Porot (vgl. mein Referat im Neur. Zentr. 1906, 
S. 416), lieferten nun vor kurzem in einer sehr bemerkenswerten 
Studie den Nachweis, dass man bei Friedreichscher Krankheit 
fiberraschend haufig „organische“ Herzstorungen findet, 
die oft zum Tode ftihren. Meist handelt es sich um Erscbeinungen 
von Herzschwache, die sich aussern kann in Pulsus frequens, anfalls- 
weiser Tachykardie und sogar, wie schon Friedreich beschrieb, 
nach langer Latenz in schwerem todlichen Kollaps (bes. bei inter- 
kurrenten fieberhaften Erkrankungen). Am Herzen findet man dabei 
oft eine Verbreiterung der Dampfung, leise Tone, pendelartigen Rythmus 
und dumpfe Mitraltone. In anderen Fallen hat man Mitral- und 
Aortenfehler gefunden und in einer letzten Gruppe angeborene Herz- 
fehler (3 Falle; hierfUr fehlt aber bisher eine beweisende Sektion). Die 
Grundursache der Herzstorungen im Gefolge der Fried¬ 
reichschen Krankheit war in der Mehrzahl der Falle nicht 
die Lasion der Medulla oblongata, sondern eine chronische 
Myocarditis. 

Die Bedeutung dieses hochst interessanten Befundes bestatigt 
auch unser Fall. Er lehrt von neuem, dass man bei Storungen 
der Herztatigkeit in derselben Weise wie bei Tabes dorsalis 
auch bei der Friedreichschen Krankheit in erster Linie nicht 
an rein nervose, „funktionelle“ Ursaclien, sondern an einen 
komplizierenden organischen Fehler zu denken hat 

Die Zurtickftihnmg der Herzmuskelerkrankung auf rein trophische 
Storungen ist auch bei unserem Kranken unzulassig, zumal sich die 
Vaguskerne ganz normal verhielten und ausserdem perikarditische 
Verwachsungen bestanden. Andererseits kann ich mich dem Erklarungs- 
versuch von Lannois und Porot keineswegs anschliessen. Diese 
Autoren meinen namlich, dass die organischen Herzerkrankungen bei 
hereditarer Ataxie fur die Pathogenese des Leidens bedeutsam sind, 
insofern sie auf eine gemeinsame toxisch-infektiose Schadlichkeit hin- 
weisen. Schon der farniliare Charakter des Nervenleidens und die 
Art der Vererbung sprechen gegen diese Hypothese. Immerhin ist 
es moglich, dass die verschiedenartigen Infektionskrankheiten, die 
sich als ausldsende und verschlimmernde Gelegenheitsursachen bei 
Friedreichscher Krankheit nicht selten finden, die Entwicklung eines 
komplizierenden Herzleidens begBnstigen. In diesem Falle kommt nur 
eine Diphtherie im Alter von 12 Jahren, also 5 Jahre vor dem Beginn 
der neurologischen Krankheitserscheinungen, in Betracht. Ausserdem 
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mag in unserem Falle, abgesehen von dem alfcen infektiosen Prozess, 
der zu den perikarditischen Verwachsungen ftlhrte, die sehr betracht- 
liche Kyphoskoliose, die Lannois und Porot bei Erorterung der 
Pathogenese der komplizierenden Herzerkrankung nicht in Rech- 
nung ziehen, fttr die Entwicklung der organischen Herzmuskelin- 
suffizienz bedeutsam sein. Ffir den Einfluss der Kyphoskoliose 
spricht auch der zweite Fall (P.). Mit der allmahlichen Verstarkung 
der Rttckgratsverkriimmung stellte sich bei korperlichen Anstrengungen 
Herzklopfen und Scbweratmigkeit ein. Weiterhin muss man die 
Moglichkeit beachten, dass als Teilerscheinung der gerade bei Fried¬ 
reich scher Krankheit besonders haufigen allgemeineren Entwicklungs- 
storungen auch eine angeborene Minderwertigkeit des Herzmuskels 
eine Rolle spielen kann. Endlich mag das gelegentliche Befallensein 
der nervosen Zentren bei der gewohnlich schon in fruher Jugend ein- 
setzenden Erkrankung an hereditarer Ataxie die Widerstandsfahigkeit 
des Herzens gegenuber exogenen Schadlichkeiten schwachen und viel- 
leicht sogar die normale Weiterentwicklung der Herzmuskulatur bei 
den heranwachsenden Individuen verhindern. Jedenfalls empfiehlt es 
sich, in zukunftigen Fallen dem klinischen und pathoL-anatomischen 
Verhalten des Herzens besondere Aufmerksamkeit zu schenken, da 
die hberraschende Haufigkeit organischer Herzfehler bei Fried¬ 
reich scher Krankheit ein rein zufalliges Zusammentreffen auszu- 
schliessen scheint. 

Die zusammenfassende Besprechung unserer Falle soil mit 
einem Hinweis auf Atiologie und Pathogenese des Leidens beginnen. 

lm Verein mit der Tatsache, dass in der Mehrzahl der Falle ur- 
sachlich bedeutsame aussere Schadlichkeiten fehlen, scheint das familiare 
Yorkommen der Erkrankung hinreichend zu beweisen, dass als Grund- 
ursache eine abnorme kongenitale Veranlagung zu betrachten ist. 
Eine direkte Vererbung ist freilich selten. Man erklart dies dadurch, 
dass sie verhindert wird durch die Eigenart des Leidens; es pflegt 
schon in der Kindheit einzusetzen und somit gewohnlich Heirat und 
Fortpflauzung auszuschliessen. 

Mit der Zuriickfiihrung auf endogene Ursachen ist natiirlich das 
Dunkel der Atiologie keineswegs geklart; die letzte Antwort auf 
diese Frage ist nur verschoben. Es bleibt eben doch zu erortern, ob 
nicht die Bildungshemmung im Bereich des Zentralnervensystems 
eine Folge gewisser, vielleicht spezifischer, ausserer Schadlichkeiten in 
der Ascendenz ist. Man suchte deshalb nach Noxen bei den Eltern. 
Die Syphilis kommt freilich bei echter Friedreich scher Krankheit 
kaum in Frage; auch wir haben in unseren Fallen keine Anhaltspunkte 
dafiir gefunden. Allerdings ist die hereditare Lues vielleicht imstande, 
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eine symptomatologisch ahnliche Strangerkrankung zu verursachen. 
Recht hftufig wird aber fiber Alkoholismus des Vaters und gelegent- 
lich auch der Mutter berichtet. In unseren Fallen lag nichts Der- 
artiges vor. Einigermassen sichere Anhaltspunkte ffir die ursachliche 
Bedeutung des Alkoholismus besitzen wir iiberhaupt keineswegs. Man 
achtet eben auf dieses Moment, weil man frfiher einmal mit Nachdruck 
darauf hingewiesen hat Die Falle, wo es sich findet, haufen sich 
deshalb, zumal der Alkoholismus weit verbreitet ist und nach anderen 
ausseren Ursachen meist vergebens gefahndet wird. Ausserdem lehrt 
die Kasuistik, dass neben dem Alkoholismus, der selbst nur das Sym¬ 
ptom einer geistigen Abnormitat sein kann, bei den Eltern meist noch 
andere belastende und vielleicht ebenso wichtige Geistes- und Nerven- 
krankheiten nachweisbar sind (bes. Psychosen und Epilepsie). Die 
Ausbeute an bedeutsamen exogenen Sehadlichkeiten ist also recht ge- 
ring und ob sie sich bessern wird, bleibt stets dann fraglich, wenn wir 
nur auf Sehadlichkeiten bei den Eltern achten. Die Friedreichsche 
Krankheit kann eine Generation fiberspringen, man findet sie gelegent- 
lich bei Onkel UDd Neffen; zudem wird sie in kinderreichen Familien 
manchmal nur auf Sohne, bezw. nur auf Tochter fibertragen. Somit 
gewinnt die Annahme mehr und mehr an Wahrscheinlichkeit, dass 
dann, wenn die hereditare Ataxie in letzter Linie doch ein exogenes 
Leiden ist, kaum eine intrauterine Erkrankung, sondem eine Keimes- 
schiidigung vorliegt, deren aussere Grundursache nicht bei den Eltern, 
sondern weiter rtickwarts im Farailienstammbaum zu suchen ist 
Die Schwierigkeiten und Fehlerquellen der atiologischen Forschungen 
wachsen dadnrch ausserordentlich. Es ist deshalb ganz begreiflich, 
wenn man in der Familie der Patienten bisher nur Dinge gefunden 
hat, die ganz allgemein gunstige Entstehungsbedingungen ffir ange- 
borene Anomalien im Bereich des Zen train ervensystems schaffen. 
Ich denke hier einerseits an die Falle von Blutsverwandtschaft der 
Erzeuger und an den Nachweis von Geistes- und Nervenkrankheiten 
verschiedenster Art in sehr zahlreichen Familien. Hierzu rechnet 
auch das recht haufige Vorkommen mannigfacher Degenerationszeichen 
bei den Kranken selbst und ihren Angehorigen (Hypospadie, Gesichts- 
und Schadelasymmetrie u. dgl.). In unseren „sporadischen M Fallen 
fanden wir als belastende Momente nur solche, die ganz allgemein 
bei der sog. neuro-, bezw. psychopathischen Veranlagung eine Rolle 
spielen. Solche sporadische Falle, die wahrscheinlich viel haufiger 
sind, als die bisherige Kasuistik der Friedreichschen Krankheit es 
vermuten lasst, sollen namentlich in kinderarmen Familien vorkommen, 
weil die hereditare Ataxie auch in grossen Familien meist nicht samt- 
liche Geschwister, sondern nur einzelne zu befallen pflegt. Bei unseren 
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Kranken handelt es sich tatsachlich um Glieder kinderarmer Familien. 
Es drangt sich nun die Frage auf, ob es sich bei dieser neuro-, bezw. 
psychopathischen Veranlagung um eine „spezifische u handelt Oder um 
eine allgemeine, auf deren Boden sich erst nach der Geburt im Gefolge 
bestimmter ausserer Ursachen, z. B. eines bestimmten Aufbrauchs 
durch die Funktion, das Bild der Friedreichschen Krankheit ent- 
wickelt. Der Versuch Bings, die hereditare Ataxie aufeufassen als 
das beste Beispiel einer Aufbrauchskrankheit im Gefolge hypoplastischer 
Anlage und mangelhaften Ersatzes der bei der Funktion konsumierten 
StofiFe, scheitert aber an zahlreichen gewichtigen Tatsachen. 

Schon der naheliegende Vergleich zwischen dem klinischen Bilde 
der Tabes dorsalis und der hereditaren Ataxie macht es fraglich, ob 
die Edingersche Ersatztheorie imstande 1st, die Pathogenese der 
Friedreichschen Krankheit unserem Verstandnis wesentlich naher zu 
rttcken. Zunachst die Augenstorungen! Wie kommt es, dass die 
Lichtreaktion der Pupillen bei der Tabes dorsalis gewohnlich schon 
frfihzeitig erlischt, in sicheren Fallen von Friedreichscher Krankheit 
aber erhalten bleibt? Wie erklart es sich, dass die Tabes im Gegen- 
satz zur hereditaren Ataxie relativ h&ufig zur Opticusatrophie fhhrt? 
Dann das Verhalten der Sensibilitat: Bei der Tabes dorsalis ausser- 
ordentlich haufig die vom Standpunkte der Ersatztheorie kaum erklar- 
lichen lanzinierenden Schmerzen und Krisen, bei der Friedreichschen 
Krankheit das vollige Zurlicktreten sensibler Reizerscheinungen. Ob- 
wohl beide Erkrankungen mit einer starken Beteiligung der Hinter- 
strange einhergehen, im ersteren Falle ganz gewohnlich ein erheblicher 
Ausfall an bewussten Empfindungen, im letzteren nur selten grobere 
Sensibilit&tsstorungen. Weiterhin die Tatsache, dass die Tabes oft 
und schon fruhzeitig zu erheblichen Blasenstorungen fuhrt, wiihrend 
die hereditare Ataxie gewohnlich nur leichtere Erscliwerungen der Urin- 
entleerung bedingt, und endlich der Befund, dass man nur bei der 
Friedreichschen Krankheit so haufig choreiforme und athetoide 
Spontanbewegungen siebt, dass der Nystagmus bei ihr wesentlich 
haufiger ist und auch die Sprachstorung eine so bedeutsame Rolle 
schon als Fruhsymptom spielt. Die Sprachstorung war im Fall F. fast 
6 Jahre lang die einzige Krankheitserscheinung, obwohl irgend welche 
Momente fiir einen besonders friihzeitigen „Aufbrauch M der in Betracht 
kommenden Zentren keineswegs vorlagen. 

Edinger selbst giebt zu, dass die Tabes dorsalis nicht die zur 
Priifung der Ersatztheorie geeignete Riickenmarkskrankheit darstellt 
und die Annahme einer Elektivitat der spezifischen Scb&dlichkeit kaum 
zu umgehen ist. Nachdem nun wesentliche experimentelle Stiitzen 
der Ersatztheorie durch die Versuche Rothmanns gefallen sind, 
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mussen wir durchaus daran festhalten, dass auch bei der Friedreich¬ 
schen Krankheit in derselben Weise wie bei der Tabes dorsalis das 
Symptomenbild in letzter Linie nicht durch Aufbrauch bei der Funktion 
in einem allgemein hypoplastisch angelegten Riickenmark, sondern 
ebenfalls durch abnorme Veranlagung gewisser Stranggebiete in einem 
vielleicht auch im ganzen kongenital minderwertigen Riickenmark 
entsteht; nicht die Funktion, sondern die Eigenart der ab- 
normen kongenitalen Veranlagung schafft in letzter Linie 
das klinische Bild. Es fallt nicht schwer, diese Anschauungen 
durch weitere Be weise zu belegen. 

Zunachst ist eine allgemeine Bildungshemmung des Riickenmarks, 
der Medulla oblongata und vielleicht noch des Kleinhirns keineswegs 
ein konstanter Befund bei der Friedreichschen Krankheit trotz sonst 
typischem pathologisch-anatomischen Bild. In meinem Falle P. (Nr. 2) 
z. B. kann von einer Hypoplasie des Rhckenmarks gar keine Rede 
sein. Andererseits braucht es in einem hypoplastischen Riickenmark 
gar nicht zu anatomischer Degeneration zu kommen. In Fallen, die 
wir zur hereditaren Ataxie rechnen miissen, kann trotz jahrzehntelanger 
„Abniitzung u des Riickenmarks eine StraDgdegeneration ausbleiben, 
wie eine von Nonne mitgeteilte Beobachtung beweist (Arch, far Psych. 
Bd. 39, Heft 3, Seite 18 u. 19). Endlich spricht ein Vergleich der 
Friedreichschen Krankheit mit anderen Formen endogener familiarer, 
bezw. hereditarer Strangerkrankung, wo man zudem ebenfalls Hypo¬ 
plasie des Riickenmarks gefunden hat, durchaus gegen die Ersatz- 
theorie. Wie kommt es, dass hier der Aufbrauch ein ganz anderer 
ist als bei der hereditaren Ataxie? Hier soil, wie in Fallen von 
primarer Seitenstrangsklerose, der Gebrauch der Beine zu einer spas- 
tischen Parese, der gewohnlich eine wesentliche Ataxie fremd ist, und 
dort zur Ataxie, Hypotonie und Areflexie ftibren? Dass die Kinder 
mit endogenen hereditaren und familiaren spastischen Zustandeu ihr 
Riickenmark in wesentlich anderer Weise abniitzen sollen, wie diejenigen 
mit Friedreichscher Krankheit, ist doch kaum anzunehmen. Jeden- 
falls ware es nie und nimmer verstandlich, dass die eine endogene 
familiare, bezw. bereditare Erkrankung mit einer fast isolierten De¬ 
generation der Pyramidenseitenstrangbahn bei relativer Intaktheit der 
Tractus spinocerebellares und bei ganz unerheblicher Beteiligung der 
Hinterstrange einhergeht (vergl. Strtimpells Falle von primarer 
Seitenstrangsklerose), die andere aber mit sinnfalliger Schadigung der 
Hinterstrange und Kleinhirnbahnen, sowie mit fast volligem Untergang 
der Zellen der Clarkeschen Saulen (Fall 3). Solche schroffe Unter- 
schiede des pathologisch-anatomischen Substrats — auch trotz gemein- 
samen Befundes eines hypoplastischen Riickenmarks — genii gen schon 
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an sich als Beweise fur die Anscbauung, dass daftir, ob ein Individuum 
an endogenen spastiscben Zustanden Oder an hereditarer Ataxie er- 
krankt, einzig und allein massgebend ist die besondere Elektivit&t 
der angeborenen abnormen Veranlagung fiirgewisse Strang- 
gebiete. Damit steht durcbaus im Einklang, dass beim familiaren 
Vorkommen von Rtickenmarksleiden im grossen und ganzen die Grund- 
znge des klinischen Bildes bei den einzelnen Familienmitgliedem meist 
dieselben sind. Ich erinnere an die Stammbaume bei der Friedreich- 
schen Krankheit und an die Tatsache, dass Gescbwister von Patienten, 
die an familiarer spastischer Spinalparalyse, bezw. spastischer Paraplegie 
leiden, im Falle ihrer Erkrankung wieder spastische Zustande und 
keine hereditare Ataxie zu bekommen pflegen. 

In symptomatologischer Hinsicht verdient schon das Yerhalten 
des korperiichen Allgemeinzustandes bei Friedreicbscher 
Krankheit Berttcksichtigung. 

Wahrenu die multiple Sklerose in der Mehrzahl der Falle sonst 
durchaus gesunde, wohlgebaute und kraftige Personen befallt, finden 
sich unter den Patienten mit Friedreichscher Krankheit auffallend 
viele, die bei kleiner, bezw. kaum mittelgrosser Statur eine schwachliche 
Korperkonstitution, mangelhaft entwickelte Muskulatur, relativ geringes 
Fettpolster und ein anamisches Aussehen zeigen (Fall 1,2, z. T. auch 3). 
Der Grund hierflir ist wohl ein doppelter. Einerseits scheint die 
hereditare Ataxie und die allgemein mangelhafte Korperveranlagung 
haufig auf der gemeinsamen Basis einer angeborenen Degeneration 
zu entstehen. Andererseits mag die oft schon in fruher Kindheit sich 
auspragende Friedreichsche Krankheit selbst bei einem gut gebauten 
Korper eine gentigende Weiterentwicklung der Gewebe, insbesondere 
der Knochen und der Muskulatur verhindern. 

Von den Veranderungen des Skeletts, die sich fastregelmassig 
finden und sich gewohnlich aussern in Verbiegungen der Wirbelsaule, 
in Verbildungen der Fiisse und einer eigenartigen Stellungsanomalie 
der grossen Zehe, beobachteten wir die Skoliose bezw. die Kypho- 
skoliose, die sich meist schon fruhzeitig auszupragen und recht erheb- 
liche Grade zu erreichen scheint, in alien unseren Fallen. Bei dem 
Patienten F. freilich konnte fUr ihre Entwicklung auch der alte Ober- 
schenkelbruch bedeutsam sein. Weniger haufig als die Skoliose sind 
wohl die Fussdeformitaten in Form eines ausgesprochenen Klump- 
bezw. Hoblfusses (Pes equino-vams, Pes excavatus). Der zur Spitz- 
fussstellung neigende Fuss ist dann bekanntlich bei Verbreiterung in 
der Gegend der Mittelfussknochen und Verstarkung seiner Wolbung 
derart verktirzt, dass die Sohlenflache abnorm stark ausgehohlt und 
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der Fussrucken entsprechend starker geknimmt ist. Die grossen Zehen 
zeigen dabei im Metatarsophalangealgelenk eine ausgesprochene tTber- 
streckung, wahrend sie gleichzeitig — bei starker Auspragung desFuss- 
ballens — im Interphalangealgelenk gebeugt sind. Die iibrigen Zehen 
konnen sich an dieser Hyperextension der Grundphalanx und an der 
Flexion im ersten Interphalangealgelenk beteiligen. Es kann sich 
also gewissermassen ein Krallenfuss entwickeln. Wir beobachteten 
nur im ersten Fall neben auffallig langen und schmalen Zehen einen 
massigen rechtsseitigen Hohlfuss. 

Unter den Gehirn-Augenstorun gen traten die sogenannten 
cerebralen Allgemeinsymptome im Einklang mit den Literaturangaben 
bei unseren Kranken in den Hintergrund. Immerhin beobachten wir 
in alien Fallen bei erhaltener formaler Denkfahigkeit und freiem 
Sensorium leichtere psychische Veranderungen, die sich ausserten 
durch Gedachtnisschwache (Fall 2), durch ein auffallend gleichgultiges, 
indifferentes Wesen mit Schwerbesinnlichkeit und Vergesslichkeit (Fall 3) 
und durch Steigerung der gemfitlichen Erregbarkeit sowie durch eine 
gewisse Herabsetzung der intellektuellen Leistungsfahigkeit (Fall 1). 
Wenn auch erhebliche psychische Ausfallerscheinungen selten sind 
und gewohnlich erst im Spatstadium auftreten, so mogen sich doch 
wohl Zeichen eines einfachen Schwachsinns leichteren Grades unter 
der Voraussetzung genauer Untersuchung ziemlich haufig finden. 
Bei ihrer Beurteilung muss man sich allerdings daran erinnern, dass 
die hereditare Ataxie auch mit angeborener geistiger Minderwertigkeit 
(Debilitat — Imbezillitat — Idiotie) einhergehen kann; in unseren Fallen 
traf dies jedoch nicht zu. Die oft betonte euphorische Stimmungslage 
mancher Patientcn entsteht wohl bei der Friedreichschen Krankheit 
auf der Grundlage der erwahnten Beeintrachtigung der psychischen 
Fahigkeiten, zuraal das an sich neurologische Symptom des Zwangs- 
lachens nur selir selten vorkommt. Ob die „Schlaffheit der 
Gesichtszfige u und die „Stumpfheit des Ausdrucks w , fiber die auch 
unsere Krankengeschichten berichten (Fall 3), stets mit einer psychischen 
Stoning im Zusammenhang stehen, ist fraglich; sie fand sich jedenfalls 
gelegentlich trotz guter lutelligenz. 

Bei den gelegentlichen Klagen fiber Schwindel handelt es sich 
nur sehr selten um echten Drehschwindel, sondern mehr um ein Gefiihl 
von Unsicherheit und Schwache ohne falsche Vorstellungen fiber das 
Verhalten des Korpers zum Raum. Immerhin gab Patient M. an, im 
Krankheitsbeginn an Anfallen von Drehschwindel gelitten zu haben, 
ohne dass ich imstande bin, sie durch den autoptischen Befund hin- 
reichend zu erkliiren. Beinerkenswert ist hier vielleicht noch, dass 
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im ersten Fall die stete Neigung zum „Verschlucken“ anscheinend 
ein bulbares Symptom darstellte. 

Die Sprachstorung, die man zu den typiscben Symptomen der 
Friedreichschen Krankheit rechnet, fanden wir in alien drei Eigen- 
beobachtungen. Bei den Patienten F. und M. war sie allerdings nur 
geringfQgig, so dass sie sich bei der Untersuchung nicht aufdrangte, 
sondem mehr subjektiv empfunden und von aufmerksamen Angehorigen 
beobachtet wurde. Sie ausserte sich nur in einer massigen Monotonie 
und Bradylalie. Im Spatstadium des fortgeschritteneren Falles P. je- 
doch machte sich neben einer auffalligen Schmalheit der Zunge auch 
eine mangelhafte Artikulation geltend. Meine Befunde entsprechen 
also der Erfahrung, dass es sich bei der Fried reichschen Krankheit 
meistens nur um eine gewisse Erschwerung, Verlangsamung, Schwache 
und Einformigkeit der Sprache handelt. Hierzu konnen spaterhin 
noch zunehmende Unsicherheit der Intonation, deutliche Dysarthrien 
und ausnahmsweise sogar Skandieren treten. Manchmal soil das 
Tempo beim Sprechen sehr ungleichmassig und die sonst langsame 
Sprache vortlbergehend hastig, polternd und explosiv werden. 

Jene eigenartigen Spontanbewegungen, die in sehr zahlreichen, 
namentlich fortgeschritteneren Fallen von Friedreichscher Krankheit 
beobachtet werden und diagnostisch sehr wichtig sind, sahen wir bei 
den Kranken P. und M. Bei dem ersteren waren sie choreiform, bei 
dem letzteren bald choreiform, bald mehr athetoid. Keiuesfalls aber 
handelte es sich um Erscheinungen von sogenannter statischer Ataxie, 
deren Abgrenzung von dieser Bewegungsstorung gelegentlich schwierig 
sein mag. Befallen soiche Spontanbewegungen Nacken, Kopf und 
Gesicht, so sieht man Grimassieren, ticartige Spasmen und Wackel- 
bewegungen des Kopfes; sie konnen sich auch in den Rumpfmuskeln 
geltend machen. „Bizarr a waren die Spontanbewegungen im Falle M. 
auch deshalb, weil in ahnlicher Weise wie bei cerebralen Hemiplegien 
des Kindesalters eine ausgesprochene Neigung der Finger zur Hyper¬ 
extension bestand. 

Den Nystagmus, der namentlich in den Frtihstadien haufig zu 
fehlen und im grossen und ganzen fortgeschrittenere Falle zu bevor- 
zugen scheint, haben wir in alien 3 Eigenbeobachtungen vermisst. 
1st er vorhanden, so entspricht er gewohnlich nicht dem fhr die 
multiple Sklerose gewissermassen spezifischen, aber relativ seltenen 
eigentlichen Nystagmus, d. h. rythmischen Schwingungen der Bulbi 
von einem Ruhepunkt aus nach beiden Seiten in Form eines mit 
dem echten Bewegungszittern identischen oszillatorischen Zitterklonus. 
Nach den Schilderungen der Kasuistik handelt es sich vielmehr meist 
um „ataktischen Nystagmus w , d. h. um unregelmassige, eines Rythmus 
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entbehrende, suchende and ausfahrende, zuckende Bulbasbewegungen, 
die besonders in den seitlichen Blickrichtungen beim rascheren Fixieren 
eines vor dem Auge vorflbergefthrten Objekts auftreten (Uhthoff.). 
In anderen Fallen freilich ist dieser ataktische Nystagmus kaum von 
den auch bei Sclerosis multiplex ganz gewdhnlichen sogenannten 
nystagmusartigen Zuckungen zu trennen, also von Bewegungsstorungen 
derart, dass der an der Grenze der Beweglichkeit angekommene Bulbus 
langsam zuruckweicht und dann wieder plotzlich and ruckweise in 
die periphere Endstellung zurttckgefahrt wird (Dhthoff). 

Unter den Storungen im Bereich der Rfickenmarksnerven sollen 
nur die Ataxie und das Verhalten der Sensibilitat, sowie der Bauch- 
decken- und Kremasterreflexe kurz besprochen werden. 

Die Ataxie war nicht nur die hervorstechendste, sondern auch 
die erste grobere Krankheitserscheinung. Da sich die Koordinations- 
storung hauptsachlich im Bereich der Rurapf- und Beckenmuskeln 
geltend machte, trat der cerebellare Charakter mit der Neigung zu 
schwankenden Bewegungen des Rumpfes auch in unseren Fallen mehr 
und mehr in den Vordergrnnd. Der Gang wurde taumelnd; die Kranken 
schwankten wie Betrunkene. Es lag teils eine statische, teils eine 
lokomotorische Ataxie vor, die sich in den oberen Extremitaten — 
wenigstens fur das subjektive Empfinden — etwas spater geltend machte. 
Ausserdem war in alien 3 Fallen beim Stehen nach Ausschluss der 
Augenkontrolle eine Zunahme der Unsicherheit nachweisbar. Hoch- 
gradig war diese Verstarkung allerdings nicht; es fehlte das bei der 
Tabes so haufige, schroffe Missverhaltnis zwischen annaherad ruhigem 
Stehen bei offenen Augen und der Gefahr des plumpen Fallens oculis 
clausis. In der Literatur ist das Rombergsche Phanomen bei here- 
ditarer Ataxie nur gelegentlich verzeichnet. 

Weil eine grobe Hypotonie bei hereditarer Ataxie wesentlich 
seltener als bei der Tabes dorsalis ist und weil sioh sogar, wie wir sahen, 
trotz Aufhebung der Sehnenreflexe eine leichte Zunahme des Spannungs- 
zustandes der Muskulatur entwickeln kann, war das Moment des 
Schleudems beim Gehen weniger ausgepragt als bei der postsyphilitischen 
Hinterstrangerkrankung. Im Vordergrnnd stand anfanglich die statische 
Ataxie im Gegensatz zu der zuvor mehr lokomotorischen des Tabikers. 
Die Ursache lag sicherlich in der frtthzeitigen starken Beteiligung der 
KleinhimseitenstraDgbahn. Die Beziehungen dieses Systems zurRumpf- 
und wahrscheinlich auch zur Beckenmuskulatur sind anscheinend be- 
sonders enge, also zu Muskelgruppen, die im grossen und ganzen mehr 
zur Statik als zur Dynamik dienen. In unseren Fallen war es nun 
recht bemerkenswert, dass bei direkter Prtifung auf Rumpfataxie die 
Bewegungsstorung relativ gering war. Auch dieser Befund spricht 
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dafor, dass die Degeneration der Kleinhimseitenstrangbahn vielleicht 
weniger zur Rumpfataxie an sich fiihrt, als zu Storungen im zweck- 
entsprechenden Zusammenarbeiten der mehr der Statik dienenden 
proximalen und der durch die Hauptmotoren bewegten distalen Segmente. 
Diese Ataxie muss wohi als sensorische bezeichnet werden trotz des 
geringen, bezw. anfanglich noch fehlenden Ausfalls an bewussten Tiefen- 
empfindungen; der Untergang der Clarkeschen Saulen macht den 
zentripetalen Zufluss „unbewusster“ regulatorischer Erregungen und 
damit ihre zweckentsprechende motorische Verarbeitung durch das 
Kleinhirn unmoglich. 

Nach den Lehr- und Handblichern bleibt die bewusste Em- 
pfindung meist intakt. Auch objektiv nachweisbare Abstumpfungen 
des Geftihls wurden nur in einem kleinen Teil der Falle gefunden. 
Unsere 3 Falle lehren ebenfalls, dass Storungen der bewussten Em- 
pfindung im klinischen Bild der Friedreicbschen Krankheit ganz 
in den Hintergrund treten. Dies gilt sowohl fiir die sensiblen Reiz- 
erscheinungen, die wir auch in Form leichter Parasthesien bei alienunseren 
Kranken vermissten, wie fiir grobere, objektiv nachweisbare Ausfalls- 
erscheinungen. Andererseits zeigen alle unsere Krankengeschichtcn, 
dass zwar an den Extremitaten grobere und ausgebreitetere 
Empfindungsstorungen gemeinhin fehlen, dass aber leichtere 
Abstumpfungen an den distalen Beinenden durchaus zu dem 
klinischen Bild der Friedreichschen Krankheit gehoren. 
Bei dem ersten Kranken bestand, abgesehen von einer radikularen 
Rumpfanasthesie, eine Abstumpfung der Oberflachen- und Tiefen- 
empfindung mit Ausnahme der Schmerzempfindung, bei dem zweiten 
und dritten Fall eine Abschw&chung der Tiefeu- und Bertihrungs- 
empfindung. Die Hypasthesien machten sich vornehmlich im Bereich 
jener Qualitaten bemerkbar, die durch den bei der Friedreichschen 
Krankheit schwer geschadigten Gollschen Strang geleitet werden, 
also mehr im Bereich der Hinterstrang- als der Hinterhorn- 
sensibilitat (im Sinne Stumpells). 

Eine ganz befriedigende Erklarung des auffalligen Missverhaltnisses 
zwischen starker Hinterstrangdegeneration und merkwtirdig geringer 
Beteiligung der bewussten Empfindung bei Friedreichscher Krank¬ 
heit ist schwierig. Sie gelingt noch am leichtesten bei den sensiblen 
Reizerscheinungen. Man kann ganz allgemein sagen, dass die Schmerzen 
mehr ein Begleitsymptom exogener und insbesondere entzundlicher 
als endogener Erkrankungen sind. Dass sie im besonderen bei der 
Friedreichschen Krankheit ungemein selten und bei postsyphi- 
litischer Tabes tiberaus haufig sind, mag auch darauf beruhen, dass 
dort der degenerative Prozess rascher verlauft und mit einer erheblichen 
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Beteiligung der peripheren Nerven einhergeht. Dies gilt wohl im 
grossen und ganzen auch far die Parasthesien. Fttr das Ausbleiben 
groberer Ausfallserscheinungen bei der hereditaren Ataxie sind yielleicht 
mehrere Ursachen verantwortlich. Zunachst mtissen wir durcbaus mit 
der Moglichkeit einer gegenseitigen Vertretung auch der sensiblen Bahnen 
rechnen; es kommt hier allerdings, da der Weg fiber das Kleinhim 
durch die starke Degeneration der Clarkeschen Saulen ungangbar ist, 
nur die Bahn fftr die Temperatur- und Schmerzempfindung durch die 
Hinterhomer in Frage. 

Eine einigermassen ausreichende gegenseitige Vertretung ist aber 
bei Rfickenmarkskrankheiten nur unter der Voraussetzung denkbar, 
dass es sich nicht um schwerere Grade einer Hinterwurzeldegeneration 
handelt. Sie muss desbalb ausbleiben im Gefolge der echten Tabes, 
bei der ja das ganze Einstrablungsgebiet der Radices posteriores zu 
erkranken pflegt und damit die gesamte sensible Leitung gefahrdet; 
sie ist aber moglich bei der Friedreichschen Krankheit, bei der die 
Hinterwurzellasion eine weitaus geringere ist, bezw. sogar fast vollig 
fehlen kann. Ausserdem sind wohl die Bedingungen fur eine Kompen- 
sation bei rascherer Ausschaltung von Leitungsbahnen weitaus un- 
gfinstiger, als bei ungemein langsamem Faserschwund, wie wir ihn bei 
Friedreichscher Krankheit annehmen miissten. Endlich mag noch 
das Alter eine Rolle spielen, in dem die strangformige Erkrankung des 
Ruckenmarks einsetzt. Wenn ein nervoser Leitungsweg zur Vertretung 
erkrankter Systeme fiberhaupt noch verfiigbar ist, so wird ihn der 
jugendliche heranwachsende Organismus leichter finden als der alternde. 
Meine autoptischen Befunde sind aber deshalb, weil auch ein Faser- 
ausfall der in die Hinterhorner einstrahlenden Bahnen nachweisbar 
war, der Annahme einer Kompensation nicht giinstig. 

Man muss wohl zur ausreichenden Erklarung des Missverhaltnisses 
zwischen Schwere der Hinterstrangdegeneration und Geringfiigigkeit 
der sensiblen Ausfallserschein ungen annehmen, dass in den bei Mark- 
scheidenfarbungen schwer erkrankten Hinterstrangbahnen sehr zahl- 
reiche leitungsfahige nackte Achsenzylinder oder gar isolierte Fibrillen 
noch erhalten sind. Der Nachweis solcher Achsenzylinder und Fibrillen 
wird allerdings schon deshalb ungemein schwierig sein, weil die 
sekundare Gliawucherung gerade bei der „hereditaren Ataxie u eine 
enorme Dichtigkeit erreicht. 

Das Verhalten der Bauchdecken-und Kremasterreflexe ent- 
spricht bei Friedreichscher Krankheit nach unseren Befunden dem- 
jenigen der Tabes dorsalis: sie sind anfauglich erhalten, sogar lebhaft 
und schwachen sich erst in den Spatstadien ab. Der Rachenreflex 
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freilich war in dem einen Fall erhalten (3), wall rend er in dem anderen 
fehlte (1). 

Ein kurzer Rt&ckblick auf das Symptomenbild unserer FaUe mit 
Firiedreichscher Krankheit lehrt, dass dieses Leiden nicht, wie der 
typische Rdckenmarksbefund yielleicht annehinen lasst, eine rein spinale, 
kombinierte Strangerkrankung sein kann. Die kombinierte Erkrankung 
der Hinter- und Seitenstrange stellt auch hier nur die far unsere 
jetzige Methodik sinnfalligste Teilerscheinung eines wesentlich ausge- 
dehnteren Prozesses dar, der im Laufe der Zeit fast das ganze Zentral- 
nervensystem schadigen kann. Ich erinnere nur an die cerebralen und 
bulbaren Symptome: die Sprachstorung, den Nystagmus, die athetoiden 
bezw. choreiformen Spontanbewegungen und nicht zuletzt auch an die 
psychischen Anomalien. Inwieweit diese Beteiligung anderer Gebiete 
noch eine „systemati8che u bleibt, muss an der Hand zuktlnftiger Falle 
entschieden werden. 
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VIII. 

Aus der Klinik des Professors Maixner in Prag. 

Beitrag znr Erkl&nmg der ophthalmoplegischen Migr&ne. 

Von 

Dr. Y&clav Plarec, 

klinischer Assistant. 

Die ophthalmoplegische Migrane ist, klinisch genommen, dieselbe 
Affektion, welche Mobius, Senator, Karplus u. a. unter der 
Bezeicbnung der periodischen Oculomotoriuslahmung bescbreiben. 
Mobius 1 ) vermeidet absichtlich die Bezeichnung Migrane, weil er 
sich vorstellt, dass die Migrane, welche die Lahmungsanfalle begleitet 
und der ganzen Krankheit den periodischen Charakter verleiht, hier 
nur ein Symptom einer bestimmten Hiralasion darstellt, welche zu- 
gleich die Lahmung verursachi Dagegen halt Charcot 2 ) und mit 
ihm vielleicht die ganze franzosische Schule die Migrane fur eine 
echte und primare Erkrankung und wendet daher auch die Bezeichnung 
ophthalmoplegische Migrane an. 

Eine ganz ahnliche Ansicht wie Charcot hat Vissering 3 ) und 
spater auch Oppenheim 4 ) ausgesprochen, indemsiebei der Oculomo¬ 
toriuslahmung eine besondere, selbstandige Erkrankung annehmen, die 
in ihrem Wesen der echten Migrane sehr ahnlich. aber mit ihr doch 
nicht identisch ist. Eine Mittelstellung zwischen der Ansicht von 
Mobius und Charcot haben in letzter Zeit Karplus 6 ) und Seiffer 6 ) 
eingenommen, indem sie behaupten, es gebe FaUe sowohl der einen 
als auch der anderen Art, namlich solche, wo die Migrane eine idio- 
pathische und primare, und solche, wo sie eine symptomatische resp. 
sekundare sei. 

Im Gegensatz zu alien diesen Autoren, welche den klinischen Haupt- 
charakter der ophthalmqplegischen Migrane, resp. der periodischen 
Oculomotoriuslahmung in dem typischen Migraneanfall erblicken, giebt 
es andererseits noch Autoren, welche zwar zugeben, dass die periodische 
Oculomotoriuslahmung durch den Charakter ihrer Anfalle manchmal 


Digitized by v^,ooQle 



184 


VIII. Plavec 


der echten Migrane ahnlich sei, im allgemeinen aber der Ansicht sind, 
dass die Diagnose der periodischen Oculomotoriuslahmung keineswegs 
den Migranetypus erfordert, und die die periodische Oculomotorius¬ 
lahmung mit der gewohnlichen rezidivierenden Oculomotoriuslahmung 
vollkommen indentifizieren (Marina 9 ), Schmidt-Rimpler 7 ), Min- 
gazzini 9 ), Bernheimer 8 ), Wilbrand und Saenger 9 ) u. m. a.). 
Sie zahlen hierher auch jene Falle, wo sich die Anfalle in unregel- 
massigen, eventuell auch mehrere Jahre betragenden Perioden wieder- 
holten, wo die Kopfschmerzen diffus waren, eventuell mehrere Wochen 
dauerten, oder aber auch vollstandig fehlten.' 

Es ist sicherlich ein grosser Unterschied, ob sich die Oculomo¬ 
toriuslahmung 2 mal oder 3. mal in einem gewissen Lebensalter wieder- 
holt, oder ob sie durch mehrere Jahrzehnte jahrlich 10 mal oder auch 
20 mal in mehr oder weniger typischen Anfallen wiederkehrt. Klinisch 
und anatomisch wurde ofters nachgewiesen, dass die einfache, nur 
einige Male rezidivierende Oculomotoriuslahmung zwar eine gewisse 
Zeit lang scheinbar selbstandig auftreten kann, im ubrigen aber durch 
verschiedene Gehirnkrankheiten bedingt ist (Tumor, Tabes, progressive 
Paralyse, Lues, Pachymeningitis, Tuberkulose, Neuritis u. a.). Die 
echte periodische Oculomotoriuslahmung, wie sie Charcot*), speziell 
aber Mobius beschreibt, ist eine Krankheit von mehr oder weniger 
einheitlichem Charakter und hochstwahrscheinlich auch einheitlicher 
Pathogenese, die, mag nun die sie begleitende Migrane eine primare 
oder sekundare sein, in einem jeden Falle durch ihre Anfalle der idio- 
pathischen Migrane sehr ahnlich ist. 

Daher ist es nicht richtig, die rezidivierende Lahmung mit der 
periodischen zu identifizieren und beide Bezeichnungen promiscue zu 
verwenden. Auf diese Weise kdnnten wir tins allerdings erklaren, 
warum das klinische Bild der periodischen Oculomotoriuslahmung 
bei den einzelnen Autoren kein einheitliches ist, warum es nicht in 
den Rahmen der Migrane passt. "Obrigens ist die rezidivierende Ocu¬ 
lomotoriuslahmung selten vollstandig rein, sondern in der Mehrzahl 
der Falle zeigen sich entweder schon beim ersten Anfall der Lahmung 
oder erst bei einem spateren Rezidive neben der Oculomotoriuslahmung 
auch andere Gehirnsymptome (Lahmung der Ubrigen Augennerven 
oder auch der aDderen Gehirnnerven, tjbergang auf die andere Seite, 
Hemiparese, Krampfe, Bewusstlosigkeit u. dergl.). 


*) Der zweite Fall Charcots (1. c. oder* auch Progrfcs medical 1890 
Nr. 31. 32) ist nicht gerade typisch; selbst Schmidt-Rimpler bezeichnet 
diesen Fall als eine Migrane, welche nachtrUglich, auf der Basis einer anderen Atio- 
logie, mit einer rezidivierenden Oculomotoriuslahmung kompliziert wurde. 
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Dagegen lasst die echte, rein periodische Oculomotoriuslahmung 
alle ahnlichen Nebenerscheinungen vermissen, mag sie auch das ganze 
Leben hindurch dauern. Die einzelnen Anfalle zeichnen sich durch 
eine grosse Ahnlichkeit aus und beginnen stets mit einem echten 
Migraneanfall, zu dem sich erst spater die Oculomotoriuslahmung ge- 
sellt. Ergriffen ist stets nur der eine Oculomotorius und zwar stets 
auf derselben Seite. Auf andere Nerven greift die Paralyse nicht 
aber, nicht einmal dann, wenn dieselbe ihren Hohepunkt erreicht hat, 
indem die gesamte vcyi dem betreffenden Oculomotorius versorgte 
Muskulatur (inklusive der innern) dauernd gelahmt ist, wenngleich 
die Migraneanfalle sich in gleicher Anzahl und von gleicher Dauer 
weiter einstellen (Seiffer). 

Gewohnlich wird beim ersten Anfall nicht gleich der ganze Ocu¬ 
lomotorius gelahmt, sondern es zeigt sich nur eine Parese eines 
Muskels oder zweier Muskeln, die nach dem Anfall gewohnlich in 
einigen wenigen Tagen wieder verschwindet Bei den folgenden An- 
fallen nimmt die Parese im Laufe der Jahre an Intensitat und Aus- 
dehnung allmahlich zu, bis bei einem Anfall alle Muskeln des be¬ 
treffenden Auges, die aussern sowohl als auch die innern, ergriffen 
sind und die Parese eventuell zugleich in eine totale Paralyse uber- 
geht. Die Reihenfolge, in welcher die Muskulatur ergriffen wird, 
ist keine bestimmte und schwankt von Fall zu Fall. Einmal beginnt 
die ophthalmoplegiscbe Migrane mit Ptose und erst spater erkrankt 
die bulbare Muskulatur, ein ander Mai ist das Gegenteil der Fall, 
indem die Ptose in dem Bilde der periodischen L&hmung zuletzt ein- 
tritt. Was die bulbare Muskulatur anbelangt, leidet das eine Mai mehr 
die innere, das andere Mai mehr die aussere Muskulatur. Im Falle 
Yisserings z. B. war die Pupillenreaktion nur wenig gestort, selbst 
wenn bei einem starken Anfalle alle iibrige Muskulatur des Oculomo¬ 
torius gelahmt war. 

Die vollstandige Paralyse erfordert zu ihrer Reparation eine langere 
Dauer und da kann es bei dem progressiven Verlauf dieser Krankheit 
einmal geschehen, dass ein folgender Anfall frtiher eintritt, bevor noch 
die vollstandige Restitutio ad integrum stattgefunden hat, wodurch 
die urspriinglich rein periodische Lahmung (resp. Parese) zu einer 
periodisch exazerbierenden wird. 

Die Anfalle der Migrane und Lahmung kdnnen zwar in Bezug auf 
ihre Intensitat Schwankungen aufweisen, aber die Reihenfolge der 
einzelnen Symptome bei einem und demselben Patienten bleibt dieselbe. 
Nach einem schweren Anfall mit vollkommener Lahmung kann 
wiederum ein leichterer Anfall kommeD, wo sich eventuell nur die 
Migrane einstellt oder wo die Oculomotoriusparese kaum angedeutet 


Digitized by v^,ooQle 



186 


VIII. Plavec 


ist. Diese abortiven AnfSlle sind auch von kfirzerer Dauer. Manch- 
mal besteht anfangs mehrere Jahre hindurch nur eine einfache, aber 
stets auch nur einseitige Migrane, w ah rend sich die Lahmung erst 
spater hinzugesellt 

Die freien Intervalle zwischen den einzelneu Anfallen sind manch- 
mal fast regelmassig, manchmal wiederum schwanken sie mehr oder 
weniger, im allgemeinen pflegt aber die Zahl der Anfalle wahrend 
eines langeren Zeitraums — eines Jah res — stets ann&hemd die 
gleiche zu sein. Die typischen Falle pflegen gewohnlich eine grdssere 
Anzahl von Anfallen (5—20) jahrlich aufzuweisen. 

Aus einem Anfall oder aus drei Anfallen kann die Diagnose 
auf ophthalmoplegische Migrane nicht gestellt werden, selbst wenn 
die Anfalle im ubrigen typisch sind; handelt es sich aber um eine 
schon aus dem zarten Kindesalter oder wenigstens aus der Jugend(durch 
mehrere hinter einander folgende Jahre) sich datierende Krankheit, 
dann ist die Diagnose leicht nnd sicher. Mobius nimmt als ausserste 
Grenze, bis zu welcher die echte periodische Oculomotoriuslahmung 
aufbreten kann, etwa das 25. Lebensjahr an. Wenn auch dieser An- 
gabe keine absolute Bedeutung zukommen kann, so ist doch wenigstens 
so viel sicher, dass die ophthalmoplegische Migrane im spateren Alter 
sehr selten beginnt. 

Unter alien Fallen, die als ophthalmoplegische Migr&ne beschrieben 
werden (im ganzen etwa 50), fand ich nur 5, in denen sich der erste 
Lahmungsanfall nach dem 25. Lebensjahre eingestellt hatte, bei Charcot 
im 30., beiChabbert ll ) im 51., beiSeiffer im 39., bei Strzeminski 11 ) 
im 35. und bei Ryba 10 ) im 44. Lebensjahre. Alle diese Falle litten 
schon in jiingeren Jahren entweder an einer gewbhnlichen oder an 
einer ophthalmischen Migrane. Aber die Oculomotoriuslahmung be- 
sass nur in zwei Fallen einen gut ausgepragten, mit den Migrane- 
anfallen eng zusammenhangenden periodischen Charakter (Seiffer, 
Strzeminski). In den ubrigen Fallen besassen die die Lahmung 
begleitenden Kopfschmerzen nicht den echten Migranecharakter, denn 
sie dauerten mehrere Wochen und waren von einander durch unregel- 
massige, manchmal sogar mehrere Jahre betragende Intervalle getrennt. 
Mobius bezeichnet derartige Falle als rezidivierende Oculomotorius¬ 
lahmung bei Migrane und zwar mit Recht, da z. B. die Lahmung im 
Falle Chabberts spater auch das andere Auge ergriff. 

Auf derartige rezidivierende Lahmungen bei Migrane muss man 
ubrigens auch bei jtlngeren Patienten bedacht sein, da weder die 
Migrane, noch die organische Oculomotoriuslahmung so seltene Er- 
krankungen sind, dass eine zufallige Kombination derselben ausge- 
schlossen werden konnte. 
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Obwohl die Oculomotoriuslahmung in derartigen Fallen eigentlich 
durch eine organische Affektion bedingt ist, die sich unabhangig von 
der Migrane entwickelt hat, so ist es unter gewissen Dmstanden 
dennoch mSglich, dass sie sich im Migraneanfall (d. i. infolge einer 
Alteration des Blutkreislaufs u. dgl.) verschlimmert, wodurch ein der 
echten ophthalmoplegischen Migrane sehr ahnliches klinisches Bild 
entstehen kann, dessen Differentialdiagnose von der echten ophthal¬ 
moplegischen Migrane sehr schwierig sein kann (Mobi us). Solange 
wir aber keine besseren klinischen Kriterien besitzen, wird es besser 
sein, die zweifelhaften Falle nicht zu der periodischen Migrane zu 
zahlen, damit ihr klinisches Bild ein typiscbes bleibe. Nur auf diese 
Weise werden wir zu einer richtigen Klassifikation und zu einer 
richtigen Erklarung dieser Krankheit gelangen (M obi us, Mauthner 11 ), 
Ballet 11 ), Seiffer, Leclezio 11 ) u. a.). 

Die Zahl der reinen, wirklich typischen Falle von ophthalmo- 
plegischer Migrane, bei denen seit der Kindheit eine periodische 
Wiederkehr der Kopfschmerzen und der Oculomotoriuslahmung eine 
lange Reihe von Jahren hindurch, manchmal bis ins Alter bestand, 
betragt in der Literatur ungefahr 30. Aber bis jetzt ist noch jeder 
neue Fall dieser Art interessant, da nur aus einer auf vielen Fallen 
basierenden Statistik die Selbstandigkeit dieser Krankheit besser 
hervortritt. 

Bei uns hat vor mehreren Jahren Ryba 12 ) einen typischen Fall 
bei einem 23jahrigen Madchen beschrieben, bei dem die Migraneanfalle, 
die gleich im Anfang von der Ophthalmoplegie begleitet waren, im 
Alter von 3 V 2 Jahren begonnen haben. Bis zum 18. Lebensjahre gingen 
die Symptome der Oculomotoriuslahmung nach jedem Anfall zuriick, 
aber seit dieser Zeit blieb die Parese auch nach dem Anfall bestehen 
und nahm mit der Zeit zu. Die Kopfschmerzen dauerlen 1—3 Tage, 
die freien Intervalle gewShnlich 14 Tage bis 3 Monate (ausnahmsweise 
auch 9 und einmal sogar 11 Monate). 

Einen auffallend ahnlichen Fall beobachteten wir zu Ende des 
verflossenen und zu Anfang des heurigen Jahres an der Klinik des 
Herrn Prof. Maixner. Es handelte sich wiederum um ein Madchen 
und zwar im Alter von 20 Jahren, dessen Vater Folgendes angab: 

Die Mutter der Patientin starb an einer unbekannten Krankheit; 
2 Schwestern sind gesund, 4 Brttder starben, davon 3 im zarten Alter, 
und der vierte nach einem Unfall. Weder der Vater noch die Mutter 
litten an Migr&ne. Die Patientin selbst hat nie eine schwere Krankheit 
durchgemacht und auch keinen Unfall erlitten. 

Die ersten Anfange der gegenwkrtigen Krankheit zeigten sich schon 
im zarten Alter von ungefahr 2 Jahren. Schon damals beobachteten die 
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Eltern, dass das Kind von Zeit zu Zeit, etwa einraal binnen mehrerer 
(4—6) Wochen, verdriesslich war, weinte, nichts ass und gewohnlich auch 
ein- oder mehrmals erbrach. Dieser Zustand dauerte ungef&hr einen Tag, 
worauf dann wieder Woblbefinden eintrat Sptiter, als das Kind bereits 
sprechen konnte, klagte es bei einem jeden derartigen Anfall liber Kopf- 
8chmerzen. Wahrend der ersten 8 Jahre beobachteten die Eltern sonst 
nichts Auffallendes. Als aber das Kind die Schule zu besuchen anfing, da 
steigerten sich die Anfalle, wicderholten sich manchmal schon nach 14 Tagen 
und die Kopfsckmerzen dauerten 2—3 Tage. Da erst fiel es den Eltern 
auf, dass das linke Auge im Anfalle, wenn dieser etwa 2 Tage gedauert 
hatte, nach aussen und etwas nach uuten verdreht wurde. Damals zeigten 
die Lider dieses Auges noch nichts Besonderes. Nach einem jeden Anfall 
ging die Parese am linken Auge binnen einigen Tagen zurtlck und die 
Patientin ftlhlte sich flberhaupt vollkommen gesund. Nur bemerkte sie, 
dass sie beim Lernen in der Schule auf dem linken Auge weniger gut 
sah, was auch der Arzt damals sofort konstatiert hatte. Die SehstOrung 
hat sich infolge des Anfalls in keiner Weise geandert und besteht in 
gleichem Grade bis zum heutigen Tage. 

Im Laufe der Zeit wurden die Anfalle von Kopfschmerzen heftiger, 
waren von langerer Dauer und auch die Verdrehung des Auges nach dem 
Anfalle war eiue hoehgradigere, 14 Tage und noch liinger dauernde. Erst 
im 12. Lebensjahre bemerkte das Madchen, dass sich gegen das Ende des 
Anfalles nicht bloss das Auge verdrehe, sondern dass auch das obere 
Lid herabfalle. Nach dem Anfalle ging die Ptose in einigen Tagen zurtlck, 
wahrend die Abweichung des Auges nur sehr langsam verschwand. Wenn 
sich der folgende Anfall etwas frtiher einstellte, befand sich das Auge ge- 
wdhnlich noch in der abweichenden Stellung. 

Seit den letzten 5 Jahren sind die Kopfschmerzen sehr intensiv und 
dauern 2—5 Tage; die Kranke muss wahrend des Anfalles liegen. Die 
ersten 2—3 Tage erbricht sie einige Male, obzwar sie fast nichts ist und 
trinkt, da sie gleichzeitig an einer vollstandigen Appetitlosigkeit leidet. 
Wiihrend des Anfalles verlangt sie von ihrer Umgebung vollstandige Ruhe; 
sie selbst spricht fast gar nichts, macht so, w r ie wenn sie schliefe, kann 
aber wegen der Scbmerzen nicbt einschlafcn; erst gegen das Ende des 
Anfalles, wenn die Schmerzen einigermassen nacbgelassen haben, stellt sich 
ein wirklicher Schlaf ein, der dann langere Zeit dauert Nach demselben 
ist, wenn die Kranke erwacht, der Anfall gewohnlich beendet. Krampfe 
oder ttberhaupt irgend welche andere Komplikationen der Augenmuskel- 
lahmung wurden weder von der Kranken selbst noch von deren Umgebung 
beobachtet. Die abweichende Stellung des Auges ist eine dauernde und 
besteht auch nach dem Anfalle in gleichem Grade fort. Nur die Ptose 
bessert sich allmahlich, obzwar auch diese seit August vorigen Jahres nach 
einem besonders heftigen, 5 Tage dauernden Anfall von Kopfschmerzen 
nur unvollstandig und sehr langsam verschwindet, so dass sich der neue 
Anfall frtiher einstellt, bevor noch die Ptose vollig verschwunden ist. 

D iePeriode der Anfalle ist scheinbar eine unregelraiissige; manchmal kommt 
der neue Anfall schon nach 14 Tagen, manchmal aber erst nach 3 Monaten; 
doch bleibt die Zalil der wahrend eines Jahres sich einstellenden Anfalle 
im allgemeinen ungefahr die gleiche. Der Vater notiert seit 15 Jahren 
die Anfalle und konstatiert, dass die Zahl der j&hrlichen Anfalle zwischen 


Digitized by Google 



Beitrag zur Erklarung dsr ophthalmoplegischen Migrane. 


189 


12 und 17 schwankt. Im Sommer, wo die Patientin mehr in freier Luft 
arbeitet, ist die Zahl der Anf&lle kleiner. 

Die einzelnen Anfalle ahneln zwar einander vollkommen, was den Sitz 
und die Art der Kopfschmerzen, das Erbrechen, die L&hmung usw. anbe- 
langt; aber ihre Intensity und Dauer schwanken ganz betr&chtlich. Teil- 
weise richtet sich die Intensit&t der Anf&lle nach der Dauer des voran- 
gehenden Intervalls, indem nach einer l&ngeren Pause der erste Anfall 
gewdhnlich sehr heftig war und umgekehrt auf einen beftigen, lang dauernden 
Anfall gewohnlich eine langere Pause folgte. Eine Regel stellte aber dieses 
Yerh&ltnis keineswegs dar. 

Die Kopfschmerzen sassen stets in der linken Kopfh&lfte, und zwar 
schildert sie die Patientin als ein Bohren, das aus dem Innern des Schadels 
in das linke Auge und in die linke Scbl&fe (d. i. in die von der Lahmung 
ergriffene Seite) ausstrahlte. Der Anfall begann abends oder am Morgen 
beim ersten Erwachen. Das Erbrechen war im Beginn des Anfalls reich- 
lich, spater blieb gewOhnlich nur Appetitlosigkeit und Unlust zurtlck. 
Eine Aura oder ein szintillierendes Skotom wurde nie beobachtet. 

Die Menses bestanden seit dem 13. Lebensjahre, waren stets regel- 
m&ssig und hingen mit den Anf&llen in keiner Weise zusammen. Seit 
3 Jahren bemerkt die Patientin eine Struma nnissigen Grades, die aber 
auf den Yerlauf der Krankheit keinen Einfluss besitzt. 

Status praesens vom 24. November 1905 (14 Tage nach dem 
letzten Anfalle). Die Kranke ist entsprechend entwickelt und gen&hrt. Der 
Kopf ist symmetrisch, im allgemeinen gut formiert; das Gesicht aber weist 
Differenzen auf. Die Augenbrauen stehen zwar auf beiden Seiten in gleicber 
H<3he, aber das Oberlid des linken Auges steht tiefer, so dass beim Blick 
nach vorn der Rand des Oberlides etwa 1 mm oberhulb der Hornhautmitte 
verliiuft; bringen wir dagegen das gesunde Auge in eine analoge Position 
wie das linke, dann verliiuft der obere Lidrand etwa 1 mm oberhalb des 
Hornhautrandes. Die linke Augenspalte misst etwa i l 2 cm, die rechte da¬ 
gegen etwa 1 cm. Beim Blick nach oben wird das linke Oberlid um etwa 
2 mm gehoben, w&hrend das rechte mit dem Bui bus so weit nach oben 
steigt, bis es ganz hinter dem Orbitalrand verschwindet. Der Lidschluss 
erfolgt beiderseits ganz normal und mit gleicher Kraft. 

Bei ruhigem Blick nach vorn ist der linke Bulbus derart nach aussen 
gedreht, dass der Hornhautlimbus den iiusseren Winkel bertlbrt; dabei 
blickt der linke Bulbus zugleich etwas nach unten. Bei der Fixierung 
verfolgt der linke Bulbus den Finger nur nach aussen und zwar ebenso- 
weit wie der rechte. Audi nach innen bewegt sich der linke Bulbus; aber 
diese Bewegung erfolgt relativ langsam und reicht nicht einmal bis zur 
Mittellinie. Nach oben fehlt die Beweglichkeit des linken Bulbus voll¬ 
kommen. Nach unten bewegt sich derselbe nur ganz wenig, drelit sich 
aber dabei gleichzeitig in der Sagittalebene um etwa 3 mm. 

Die Bewegungen des rechten Bulbus erfolgen nach alien Richtungen 
normal. 

Die linke Pupille ist stets etwas dilatiert, reagiert weder auf Licht 
noch auf Akkomodation, noch konsensuell. Die rechte Pupille reagiert auf 
Licht sehr prompt, desgleichen auch konsensuell und auf Akkomodation. 

Die Augenmedien sind beiderseits klar; links besteht ein betrachtlicher 
Astigmatismus der Cornea. Ophthalmoskopisch weisen beide Augen keine 
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Ver&nderungen auf. Papille und Netzhaut des linken Auges zeigen die- 
selbe F&rbung und Form wie auf dem rechten Auge. Visus des rechten 
Auges nach Korrektion der Myopie normal, mit dem linken Auge zahlt 
die Kranke Finger auf 5 m, lesen kann sie aber mit demselben nicht 
einmal aus der Nahe. 

Die Perimetrierung des rechten Auges ergibt einen normalen Befund, 
links lassen sich die Grenzen (die im grossen und ganzen von normaler 
Ausdehnung sind) mit Sicherheit nur far Blau bestimmen, schwieriger ist 
die Bestimmung derselbeh far Rot und ganz unmdglich far Grttn. Diese 
beiden Farben, besonders aber die letztere, unterscheidet die Kranke mit dem 
linken Auge ttberhaupt schlecht; doch ist in dieser Hinsicht kein auf- 
fallender Unterschied zwischen dem Zentrum und der Peripherie des Ge- 
sichtsfeldes zu finden. 

Ausser einer Struma massigen Grades ist am ganzen KOrper sonst 
keine Abnormitat zu konstatieren. Geruch und Geschmack sind unver- 
andert, ebenso das GehOr. Der N. trigeminus ist nicht schmerzhaft, die 
Sensibilitat des Gesichtes ist auf beiden Seiten gleich. Reflexe normal, 
Romberg negativ, in keiner Extremitat Ataxie. Organe gesund. 


Decursus morbi. 

Am 8. XI. stellte sich der erste Anfall von Kopfschmerzen und Er- 
brechen ein; erst am nachsten Tage war eine vollkommene Ptose des linken 
Auges vorhanden. 

10. XI. Der Kopfschmerz hat ganzlich aufgehdrt. 3 Tage spater ging 
die Ptose auf den ursprtlnglichen Zustand zurtlck. Die Stellung und die 
Bewegungen des linken Auges blieben unverandert. 

1. XII. Gestern Nachmittag stellte sich ein leichter Kopfschmerz 
ein, seit heute frtih aber besteht ein Anfall in voller Intensitat. Die 
Patientin lokalisiert den Schmerz in die linke Stirngegend und ins linke 
Auge. Derselbe hat einen kontinuierlichen, zeitweise exazerbierenden 
Charakter. Zudem besteht seit gestern schon eine Magenverstimmung 
und noch gestern Abend erbrach die Kranke eine grttnliche, mit Schleim 
gemischte Fltlssigkeit, deren Menge ungefahr ein Liter betrug und 
die eine starke Reaktion auf Salzsaure gab. Der objektive Befund ist 
sowohl beztiglich der Ophthalmoplegie, als auch bezUglich der Empfind- 
lichkeit im Bereiche des N. trigeminus bis jetzt vollstandig unverandert 
(wie vor dem Anfall). Auch der ophthalmoskopische Befund weist keine 
auffallenden Veranderungen auf, nur ist die Gefasspulsation noch deut- 
licher und greift auch auf die Yenen fiber. Heute frtih hat sich das Er- 
brechen wiederholt. 

2. XII. Der Kopfschmerz halt an. Gestern ass die Kranke den ganzen 
Tag nichts, das Erbrechen aber hat aufgehdrt. Das linke obere Augenlid 
hangt mehr herab und verschliesst die Augenspalte fast vollstandig. Die 
Bewegungen des linken Bulbus sind dieselben geblieben. Die Conjunctiva 
der Lider und des Bulbus des linken Auges ist hyperamisch. Sonst ist 
der Befund am tlbrigen Korper negativ. Der Visus beider Augen ist un¬ 
verandert 

4. XII. Der Kopfschmerz hat nachgelassen. Das linke obere Augen- 
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lid ist bis jetzt noch ad maximum herabgesunken und hebt sich nicht im 
geringsten beim Blick nach oben. 

9. XII. Die linke Augenspalte hat sich wiederum geflffnet, die Ptose 
nimmt ab. 

16. XII. Gestern Nachmittag begann ein neuer Anfall, aber das linke 
obere Augenlid verharrt in demselben Zustand wie im Zustand der 
Euphorie. Die Bindehaut der Lider und des Bulbus ist wiederum injiziert. 

17. XII. Der Schmerz und das Erbrechen bestehen fort. Es hat sich 
wiederum eine vollstandige Ptose eingestellt. 

18. XII. Der Schmerz hat aufgehOrt. 

19.1.—24.1.06. Ein neuer Anfall, nach welchem die Rose 14 Tageanhielt. 

17. II. Gestern Abend begann ein neuer Anfall. Das linke obere 
Augenlid ist leicht OdematGs, seine Venen schimmern durch die Haut besser 
hindurch und sind im Vergleich zu den rechtsseitigen offenbar erweitert. 
Auch die Skleralvenen sind gegentlber jenen der gesunden Seite deutlich 
voller. Bei Kompression der linken Carotis (einwarts vom M. sterno- 
cleidomastoideus) mit dem Daumen schwellen binnen kurzem alle diese 
Venen des Lides und der Sklera wesentlich ab und werden blass. Gleich- 
zeitig lasst der Kopfschmerz ftlr diesen Moment nach. Nach Phenacetin 
(0,5 g) hflrte der Kopfschmerz am Nachmittag auf. Die Ptose des linken 
Auges hat nicht zugenommen. 

24. II. Seit den letzten 8 Tagen bestehen wiederum Kopfschmerzen. 
Der linke Bulbus zeigt wiederum eine Hyperamie der Venen und eine 
massige Protrusion. Totale Ptosis. M. trochlearis und abducens des kranken 
Auges funktionieren gut. 

12. III. Gestern begann gegen Morgen ein neuer Anfall. Heute Vor- 
mittag bekam die Kranke 0,5 g Phenacetin, worauf der Schmerz am 
Nachmittag aufhflrte. 

13. III. Der Kopfschmerz hat sich wiederum eingestellt, aber in 
geringerem Grade. Die Ptose des linken Auges hat .unbedeutend zuge¬ 
nommen. 

29. III. Gestern Nachmittag stellte sich ein neuer heftiger Anfall ein. 
Im Laufe des Tages bekam die Kranke zweimal je V 2 g Phenacetin. 

30. III. Der Kopfschmerz dauert fort. ! / 2 g Phenacetin. 

31. III. Die Kranke bekam wiederum ein Phenacetinpulver, aber der 
Kopfschmerz hOrte erst am Nachmittag auf. Die Ptose ist bereits seit 
gestern eine vollkommene. 

Bis zum 10. IV. 1906, an welchem Tage die Kranke entlassen wurde, 
stellte sich kein neuer Anfall ein. Sie wurde ungelieilt entlassen. Sie 
bekam wfthrend der ersten 2 Monate Jodkali (1,5 g pro die), wiihrend der 
folgenden 2 Monate Bromkali (3 g pro die) und wahrend der letzten Zeit 
nur Phenacetin im Anfall. Im Anfang wurde auch die Galvanisation des 
Kopfes und des Sympathicus versucht. 

Aus dem Obigen geht hervor, dass es sich um einen typischen 
Fall von ophthalinoplegischer Migrane handelte. Die Lahmung isthier, 
wie es in reinen Fallen verlangt wird, nur auf den N. oculomotorius 
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der einen Seite (der linken) lokalisiert und ist eine totale. Die von 
diesemNerven versorgte Bulbusmuskulatur war zurZeit der Beobachtung 
bereits dauernd gelahmt (M. rectus sup., internus und inferior und die 
Innenmuskulatur des Auges); eine periodiscbe Exazerbation der Lahmung 
betraf nur den M. levator palpebrae superioris, der in den freien Inter- 
vallen nur eine geringe Parese darbot. 

Da die Kranke an der periodiscben Oculomotoriuslahmung bereits 
etwa 15 Jahre leidet und jahrlich durchschnittlich etwa 15 Anfalle 
durchmacbt, so hat sie im ganzen mehr als 200 Anfalle iiberstanden 
und zwar anfangs nur Paresen, spater vollstandige Lahmungen des 
linken Oculomotorius. Unter diesen Verhaltnissen kann man wohl 
schwerlich annehmen, dass irgend ein rezidivierender organischer Prozess 
die einzige und ausschliessliche Ursache der beschriebenen Anfalle sei. 
Schon der Kopfschmerz hat in unserein Fall einen so deutlich aus- 
gepragten migranosen Charakter, dass er sich mit der gewohnlichen 
Cephalalgie nicht vergleichen lasst. 

Allein es lasst sich schwer entscheiden, ob es sich urn eine idio- 
pathische (echte) oder eine symptomatische Migrane handelt. Diese 
Frage ist der Gegenstand eines langen und bis jetzt noch nicht ent- 
schiedenen Streites zwischen den Anhangern Charcots einerseits und 
jenen Mobius* andererseits. Die Unmoglichkeit einer definitiven 
Entscheidung in diesem Streite hat darin ihren Grund, dass wir das 
Wesen der Migrane iiberhaupt nicht sicher kennen und keine differen- 
tiellen Kriterien zwischen der idiopathischen und symptomatischen 
Migrane besitzen. 

Karp 1 us 5 ) sagt, es miisse zwischen symptomatischer und idio- 
pathischer Migrane, was das klinische Bild betrifft, kein Unterschied 
sein; ob aber diesen beiden Forinen der Migrane derselbe Hirnprozess 
zugrunde liege, wolle er nicht entscheiden. 

Mobius halt zwar die die periodische Oculomotoriuslahmung be- 
gleitende Migrane fiir symptomatisch, erklart aber ihren Anfall fiir 
einen echten Migraneaufall*) und nicht fur eine einfache Cephalalgie, 
die eine nur scheinbare Ahnlichkeit mit einem Migraneanfall besitzt. 

*) Mobius sagt wortlich: . . . „in denen (i. e. in den Fallen von sym¬ 
ptomatischer Migrane) echte Migraneanfiille als Symptom nicht der Krankheit 
Migrane, sondern anderer Gehirnkrankheiten auftreten.** (Die Migrane. Noth- 
nagels spezielle Pathol, u. Therapie. 1S94. Hd. 12. Heft 2. S. 72.) 

An einer anderen Stelle: „Nach meiner Auftassung ist die Migrane bei der 
periodischen Oculomotoriuslahmung eine symptomatische Migrane, wie sie bei 
versehiedenen Gehirnkrankheiten (Epilepsie, progressiver Paralyse, arterioskle- 
rotischen Herden) vorkommt. a (Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde. 1900. 
Bd. 17. S. 301.) 
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Fur die symptomatische und gegen die idiopathische Migrane fuhrt 
Mobius 13 ) folgende Grnnde an: 

Die periodische Oculomotoriuslahmung soli zum Unterschied von 
der idiopathischen Migrane manchmal einen atypischen Yerlauf haben. 
Der Schmerzanfall dauert in solchen atypischen Fallen angeblich 3—4 
Wochen, ja sogar einige Monate und dann erst stellt sich die Lahmung 
ein; femer sollen auch die freien Intervalle manchmal abnorm lange, 
eventuell auch mehrere Jahre dauern. Gegentiber dieser Einwendung 
ist aber zu erwagen, dass gerade diese Falle, die sich durch lange und 
ungleiche Intervalle sowie durch mehrere Wochen dauernde Schmerzen 
auszeichnen, strittig sind, und dass man in denselben eher eine einfache 
rezidivierende Lahmung auf organischer Basis, eventuell in Kombination 
mit echter Migrane annehmen kann. Selbst Mobius ist in der letzten 
Zeit bei der Klassifikation der publizierten Falle sehr vorsichtig und 
scheidet die Mehrzahl derselben aus der periodischen Oculomotorius¬ 
lahmung aus; jene Falle, die er gel ten lasst, zeigen einen ziemlich perio¬ 
dischen, der typischen Migrane sehr ahnlichen Verlauf. Was in unserem 
Falle und auch bei den iibrigen typischen Fallen im Gegensatz zu der 
echten Migrane auffallt, ist nur die etwas langere Dauer des Schmerz- 
anfalls. Dieser Unterschied ist aber nicht so gross, wie Mbbius ihn 
hinstellt. Am haufigsten dauert der Anfall der ophthalmoplegischen 
Migrane 2—3 selten 5—8 Tage; jene Falle, in denen der Kopf- 
schmerz langer als eine Woche dauert, gehoren zu den Ausnahmen 
und sind auch noch in anderer Beziehung wenig typisch. Ubrigens 
tritt auch die idiopathische Migrane manchmal in Form des Status migrae- 
nosus auf, der viele Tage und vielleicht auch mehrere Wochen dauern kann. 

Femer fuhrt Mobius an, dass die die periodische Oculomotorius¬ 
lahmung begleitende Migrane stets auf dieselbe Seite beschrankt bleibt, 
wahrend die idiopathische Migrane sehr haufig abwechselnd beide Seiten 
befallt. Dem ist wiederum hinzuzufugen, dass auch nach der Statistik 
Mbbius* jene Falle, in denen auch die idiopathische Migrane stets auf 
dieselbe Kopfhalfte beschrankt bleibt, nicht gerade selten sind. Unter 
82 Fallen von idiopathischer Migrane gibt Mobius 17 an, in denen 
die Migrane „stets oder fast stets" auf der rechten, und 23 Falle, 
in denen dieselbe „stets oder fast stets 4 * auf der linken Seite sass; also 
fast in 50 Proz. der Falle ist auch die idiopathische Migrane einseitig. 

Den wichtigsten Beweis gegen die idiopathische Natur der Migrane 
erblickt Mobius in dem Mangel der Hereditat in der Anamnese der 
mit periodischer Oculomotoriuslahmung behafteten Patienten. Wenn 
wir aber alle bekannt gewordenen, namentlich aber die in derjungsten 
Zeit publizierten Falle von ophthalmoplegischer Migrane nach dieser 
Hinsicht priifen, so finden wir, dass dieser Beweis nicht fUr alle Falle 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 13 
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Geltung besitzt. In unserem Falle sowie im ersten Falle Rybas*) 
yermissen wir zwar die Hereditat der Migrane; dagegen ffihrt Leclezio**) 
zum Schutze der Charcotschen Theorie folgende Falle an; in denen 
die Ascendenten an Migrane litten: Bernhardt 14 ), de Lapersonne, 
Joachim 15 ), Lafon und Willemonte, Karplus; ausserdem litten im 
Falle Chabberts ein Bruder und im Falle Seiffers 3 Kinder des 
Kranken an gewohnlicher Migrane. Ob es sich in alien diesen Fallen 
um eine ophthalmoplegische Migrane gehandelt hat, will ich nicht ent- 
scheiden; doch sind einige von diesen Fallen sehr typisch. 

Den Mangel einer Aura iiberhaupt und speziell einer visuellen halt 
Mobius ebenfalls fQr einen entscheidenden Beweis gegen dieidiopathische 
Natur der Migrane. Aber nicht einmal in dieser Hinsicht sind die als 
ophthalmoplegische Migrane (oder periodische Oculomotoriuslahmung) 
geftihrtenFalle ohne Ausnahmen. De Lapersonne, Seiffer, Karplus 
fiihren, abgesehen yon dem strittigen Falle Chabberts, eine leichte 
visuelle Aura vor dem Anfall an. Ferner muss man bedenken, dass 
eine visuelle Aura kein unanfechtbarer Beweis fiir die idiopathische 
Migrane ist. Zwar gibt Go wers 16 ) an, dass dieHalfte aller Falle von 
gewohnlicher Migrane eine visuelle Aura besitze, aber Mobius be- 
zeichnet diese Angabe als sicher zu hoch gegriffen und gibt an, dass 
er eine visuelle Aura nur in etwa 10 Prozent der Falle von Migrane 
gefunden habe. Es ist aber fraglich, ob auch diese Berechnung Mobius 
der Wirklichkeit entspricht, denn die ophthalmische Migrane kann nach 
dem iibereinstimmenden Urteil vielleicht aller Neurologen (Mobius nicht 
ausgenommen) auch ein Symptom anderer Krankheiten sein, wie Tabes, 
progressiver Paralyse, Tumors oder Lues des Gehirns, speziell aber der 
Epilepsie. Krafft-Ebing 17 ) und viele andere Autoren, unter ihnen 
auch Mobius, behaupten, dass die symptomatische Migrane gewohn- 
lich eine ophthalmische sei, so dass der Mangel einer visuellen Aura 
bei den Anfallen der periodischen Oculomotoriuslahmung eher gegen 
die symptomatische Migrane als gegen die idiopathische zeugt. 

Trotz dieser Einwendungen will ich jene Grttnde, aus denen sich 
Mobius bei der periodischen Oculomotoriuslahmung fiir die sympto¬ 
matische Migrane entschieden hat, nicht unterschatzen. Die Bedeutung 
derselben lasst sich nicht vollstandig in Abrede stellen, mag auch da 
und dort eine Einwenduug mbglich sein. Namentlich ist es die Ein- 
seitigkeit der Kopfschmerzen und der Lahmung, die uns zwingt, be- 
stimmte Unterschiede zwischen der ophthalmoplegischen und der ge- 


*) Der zweite Fall Rybas weist zwar Hereditat auf, doch ist der Fall 
selbst nicht typisch. 

**) Die neueren Falle beschreibt Leclezio selbst in extenso. 
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wohnlichen Migrane anzunehraen, die man nicht so leicht iibergehen 
kann, wie dies die franzosischen Autoren tun. 

Seiffer, Spitzer und in letzterZeit auch Karpins trachten diesen 
Unterschied zwischen der deutschen und franzosischen Schule dadurch 
auszugleichen, dass sie die als periodische Oculomotoriuslahmung oder 
als ophthalmoplegische Migrane beschriebenen Falle in zwei Gruppen 
teilen. In jenen Fallen, wo sich die Erblichkeit der Migrane nach- 
weisen lasst und wo eventuell auch Anfalle von einfacher Migrane 
(ohne Lahmung) den Anfallen der ophthalmoplegischen Migrane jahre- 
lang vorangehen oder mit ihnen abwechseln, erkennen diese Autoren 
die idiopathische Migrane an. In denubrigen Fallen wiirdees sich sodann 
nm eine symptomatische Migrane haudeln. Die Griinde M obi us’ gegen 
die idiopathische Migrane (Einseitigkeit usw.) trachten diese Autoren 
dadurch zu umgehen, dass sie in den betreffenden Fallen eine gewisse 
(intracranielle) lokale Disposition annehmen, die nach Spitzers Er¬ 
klarung eine angeborene oder erworbene sein konnte und die nie an 
und fur sich, sondern erst in Kombination mit einem Mignineanfall 
eine Oculomotoriuslahmung hervorrufen konnte. 

Diese Disposition mfisste aber nicht allein die Lahmung, sondern 
auch die Migrane selbst betreffen, damit wir uns nicht nur die standige 
Einseitigkeit der Lahmung, sondern auch die standige Einseitigkeit der 
Migrane, wie es eben in den Fallen von ophthalmoplegischer Migrane 
typisch ist, erkliiren konnen. 

Im ubrigen hat die Annahrae einer persbnlichen Disposition zur 
ophthalmoplegischen Migrane vieles flir sich, da sie sehr wahrschein- 
lich ist. Auf diese Weise konnten wir den Einwand Mingazzinis, 
dass die ophthalmoplegische Migrane oft schon in einem sehr zarten 
Alter beginne*), sowie auch den Einwand von Mo bius, dass eine 
Oculomotoriuslahmung selbst in schweren Fallen von idiopathischer 
Migrane nicht vorkomme, spielend erklaren. 

Wenn wir aber auch zugeben, dass die die periodische Oculomo¬ 
toriuslahmung begleitende Migrane nicht nur eine idiopathische, sondern 
auch eine symptomatische sein kann, so ist damit die Streitfrage zwischen 
den Ansichten von Charcot und Mo bius nicht vollstandig gelost. 
Denn der Kern dieser Streitfrage beruht nicht darin, ob sich hinter 
der ophthalmoplegischen Migrane eine idiopathische oder symptomatische 

*) Im ersten Lebensjahre beobachteten die Entstehung der ophthalmo¬ 
plegischen Migrane Mobius, Karplus, Ormerod und Spitzer, im zweiten 
Lebensjahre Snell, de Schweinitz. Im Falle Russels trat der erste An- 
fall der Migrane 14 Tage nach der Geburt auf; die Lahmung gesellte sich erst 
Im 6. Lebensjahre hinzu. 

13* 
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Migrane verbirgt, sondern darin, ob, was den Kausalnexus betrifft, die 
Migrane primar und die Lahmung eine Folge derselben ist 

Wenn wir in einem bestimmten Falle die Migrane als idiopathisch 
bezeichnen, so erklaren wir gewiss schon hierdurch die Lahmung als 
eine sekundare, durch die Migrane hervorgerufen e Erscheinung. Dieses 
Urteil lasst sich aber bei der symptomatischen Migrane nicht um- 
kehren, da auch die symptomatische Migrane, wenn es sich bei dieser 
ebenfalls um einen echten Migraneanfall handelt (siehe Seite 192), 
gewiss ebensogut eine Oculomotoriuslahraung hervorrufen kann wie 
die idiopathische Migrane, denn dann sind die Anfalle der sympto¬ 
matischen und der idiopathischen Migrane in der Handlung eigentlich 
identisch und unterscheiden sich von einander nur durch den Ursprung, 
resp. die Veranlassung. Mag auch daher die Migrane vielleicht durch 
irgend eine Lasion hervorgerufen sein, so kann dennoch die Lahmung 
eine Folge der Migrane und muss nicht die unmittelbare Folge jener 
Lasion sein, die die Migrane hervorgerufen hah 

Mit dieser Ansicht stehe ich keineswegs allein da. Aus einem 
wortlichen Zitat bei Karplus ersehe ich, dass sich schon Spitzer 
von den iibrigen Autoren getrennt hat und dass er, ausgehend von der 
Ansicht, dass beztiglich Qualitat und Handlung des Anfalls die Migrane 
stets die gleiche ist, behauptet, dass nicht nur die idiopathische, sondern 
auch die symptomatische Migrane eine periodische Oculomotorius- 
lahmung hervorrufen kann. In Fallen von symptomatischer Migrane 
nimmt er an, dass eventuell dieselbe Grundkrankheit, welche diese 
Migrane hervorruft, auch die erwahnte Disposition zur Ocumolotorius- 
lahmung bedingt, denn er halt es fiir ausgeschlossen, dass ein Anfall 
von, sei es idiopathischer oder symptomatischer, Migrane, als solcher 
allein, so schwere Symptome wie eine vollkommene Oculomotorius- 
lahmung hervorrufen konnte. 

Ich glaube, dass auch die franzosische Schule das Hauptgewicht 
nicht auf den Umstand legt, dass es sich bei der ophthalmoplegischen 
Migrane um eine idiopathische Migrane handelt Wie aus der Abhand- 
lung Leclezios (u. a.) hervorgeht, bestreben sich die franzosischen 
Autoren in einem gegebenen Falle nur zu entscheiden, ob die Hemi- 
cranie, die der Oculomotoriuslahmung vorangeht, eine echte Migrane 
ist (migraine vraie) oder eine falsche (migraine fausse, cephalee banale). 
Auch Charcot selbst sowie Ballet, de Lapersonne u. a. sprechen 
nirgends von einer idiopathischen Migrane, sondern nur von einer echten 
Migrane, indem sie analog wie Gowers und viele andere Autoren an- 
nehmen, die Migrane konne zwar eine verschiedene Atiologie haben, 
aber was das Wesen und die Handlung des Anfalls anbelangt, gebe 
es nur eine einzige Form derselben, namlich die echte. Ob die 
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ophthalmoplegische Migrane eine angeborene oder eine erworbene ist, 
daruber sprechen sie sich nicht aus; aber aus dem ganzen Inhalt ihrer 
Abbandlungen geht hervor, dass sie beide Moglichkeiten zulassen. 

Suchen wir nun in den Schriften von Mobius nach den Grfinden, 
aus denen er die Migrane (auch die symptomatische) nicht als primar, 
d. i. als Ursache der Lahmung gelten lasst, so finden wir hauptsachlich 
folgende zwei Grtinde: 

Zunachst weist Mobius darauf hin, dass die Kopfschmerzen in 
der Regel aufhoren, sobald die Lahmung eingetreten ist, was ein Be- 
weis dafiir sein soil, dass die auf die Lahmung abzielenden Lasionen 
die Migranesymptome hervorrufen und nicht diese jene. Diese An- 
sicht scheint mir nicht hinreichend begrundet zu sein, weil man ja 
aus denselben Grfinden sagen konnte: Die Migrane hort auf, sobald sie 
die Lahmung hervorgerufen hat. tJbrigens entsteht, wie unser Fall sowie 
auch der Fall Rybas und, wie ich glaube, die Mehrzahl der neueren 
typischen Falle*) be weist, die Paralyse oft noch wahrend der Schmerzen, 
ja Seiffer, de Lapersonne, Russel, Paderstein bemerken aus- 
drucklich, dass sich die Oculomotoriusstorung sofort wieder besserte? 
sobald die Schmerzen aufhorten. 

Einen zweiten Grund gegen die primare Migrane erblickt Mobius 
in dem Umstande, dass sich die idiopathische Migrane sehr selten mit 
der Oculomotoriuslahmung kombiniert, obwohl man nach diesem 
Prinzip erwarten sollte, dass sich die Lahmung wenigstens nach einem 
jeden schweren Migraneanfall zeigen werde. Dagegen lehre die Er- 
fahrung, dass die Migrane. hochstens erst nach vieljahriger Dauer im 
vorgeschrittenen Alter zu groberen Storungen fiihre, wahrend die 
periodische Oculomotoriuslahmung gewohnlich im zarten oder wenigstens 
im jugendlichen Alter beginne und gleich im ersten Anfalle nicht nur 
die Migrane, sondern auch die Lahmung vorhanden sei. 

Dieser zweite Grund ist an und fur sich ziemlich iiberzeugend; 
sobald wir aber die individuelle lokale Disposition beriicksichtigen, 
welche Seiffer und Karplus bei der idiopathischen und Spitzer 
auch bei der symptomatischen Migrane annehmen (Seite 195), entfallt 
auch dieser zweite, scheinbar gegen die Migrane als primare Erscheinung 
sprechende Grund. 

Andererseits konnen wir dagegen mehrere Grunde anfiihren, die 
far eine primare Migrane und sekundare Lahmung sprechen: 

Zunachst ist es die konstante Erscheinung, dass der Anfall der 
periodischen Oculomotoriuslahmung mit der Migrane beginnt und erst 

*) Unter anderen gehoren alle 3 Falle Karplus’ hierher. 
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wenn diese 2—3 Tage gedauert hat, die Oculomotoriusparese eintritt, 
die am 4 . und 5. Tag in eine komplete Lahmung ttbergeht, wenn der 
Kopfschmerz, resp. die Migrane nicht aufhort In leichteren Fallen 
bessert sich die Lahmung, sobald der Schmerz aufgehort hat. So ver- 
hielt sich die Lahmung in unserem und Rybas Falle und in der Mehr- 
zahl der typischen Falle iiberhaupt (Vissering, Senator 18 ), Seiffer, 
Karplus, Paderstein 19 ), Russel, de Lapersonne u. a. m.). In 
leichten Anfiillen, in denen die Migrane nur 1—2 Tage dauert, stellen 
sich seitens des Oculomotorius iiberhaupt keine Symptome ein oder 
dieselben sind nur angedeutet (Manz 20 ), Senator, Suckhing, Kol- 
larits, Darkschewitsch u. a.) Jene Falle, in denen der Schmerz 
fehlte oder die Lahmung dem Schmerz voranging, gehoren nicht in 
das Gebiet der ophthalmoplegischen Migrane. 

Der Verlauf der ophthalmoplegischen Migrane stirnmt mit dem Ver- 
lauf der gewohnlichen Migrane vollkommen uberein. Es ist bekannt, 
dass die Anfalle der gewohnlichen Migrane von der Jugend gegen das 
Mannesalter an Starke zunehmen. Analog beobachtet man auch bei 
der ophthalmoplegischen Migrane im zarten oder jugendlichen Alter 
mehrere Jahre hindurch eine einfache Migrane (Manz 21 ) Borthen, 
Ballet 22 ), Russel, Seiffer, unser Fall u. a.). Mehrere Autoren 
(Russel, Seiffer u. a.) geben an, und auch ich habe in unserem Falle 
beobachtet, dass der Kopfschmerz und das Erbrechen sowie die nach- 
folgende Lahmung von um so grosserer Intensitat und langerer Dauer 
waren, je Linger das freie Intervall war, das voranging. In analoger 
Weise verhalt sich auch die gewohuliche Migrane. 

Esist ferner bekannt, dass durch eine zeitweilige Veranderung des 
Klimas oder durch die Graviditat die Migraneanfiille gemildert werden, 
und in ahnlicher Weise wurde schon ofters beobachtet, dass die ophthal- 
moplegische Migrane in der Schwangerschaft entweder ganz und gar 
zum Stillstaud kam (zwei Falle von Karplus) oder in eine gewohn- 
liche Migrane ohne Lahmung mit leichteren Aufallen iiberging (Fall 
Senators). Der Vater unserer Patientin gab an, dass dieselbe im 
Sommer, wo sie mehr im Freien arbeitete, nicht so viele Anfalle hatte 
wie im Winter. 

Ich machte ferner die Beobachtung, dass man durch rechtzeitige 
Verabreichung von Phenacetin nicht bloss den Kopfschmerz unter- 
driicken, sondern bei manchen Anfiillen sogar die Lahmung verhuten 
konnte, so dass sie sich iiberhaupt nicht zeigte. Diesen Einfluss des 
Phenacetins auf den Kopfschmerz und die Oculomotoriuslahmung ver- 
zeichnen auch Ryba und Karplus. Auch Bernhardt 14 ) und Vissering 
konstatierten den segensreichen Einfluss des Antipyrins auf die Anfalle 
der ophthalmoplegischen Migrane. Ware die Lahmung nicht eine 
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Folge der Migrane, dann konnten zwar nach dem Phenacetin die Kopf- 
schmerzen aufhoren, aber die Lahmung miisste trotzdem in entsprechendem 
Grade auftreten. 

Bei den gewohnlichen basalen Prozessen (lokalen Meningitiden, 
Tumoren) tiberwiegt im klinischen Bilde mehr die Lahmung der Gehirn- 
nerven als der Kopfschmerz, ja oft ist die Lahmung das einzige Symptom. 
Die motoriscken Nerven unterliegen dem Druck sehr leicht*); es 
musste daher die Lahmung oft gleichzeitig mit dem Kopfschmerz ein- 
treten, wenn eine Lassion bei der periodischen Oculomotoriuslahmung 
die unmittelbare Ursache der Lahmung ware. 

Dass die Grundlage der ophthalmoplegischen Migrane die echte 
Migrane ist, erschliesse ich auch aus dem Unterschied in der Statistik 
dieser Krankheit in Bezug auf das Geschlecht. Schon Senator fiel es 
auf, dass die periodische Oculomotoriuslahmung haufiger bei Frauen 
vorkommt als bei Mannern. Die neueren Falle, zu denen auch der 
Fall Rybas und der unserige gehoren, sind weitere Beweise hiefur. 
Aus einer Vergleichung aller typischen Falle von ophthalmoplegischer 
Migrane, soweit mir dieselbeu, wenigstens im Referat, zuganglich waren, 
ziehe ich den Schluss, dass 60—70 Proz. derselben auf Frauen ent- 
fallen. Ein ahnliches Verhiiltnis geben die Autoren auch bei der ge¬ 
wohnlichen Migrane an. 

Aus alien diesen Grlinden geht einerseits hervor, dass die ophthal- 
moplegische Migrane einen ganz ahnlichen Verlauf hat wie die ge- 
wohnliche Migrane, andererseits dass sich Oculomotoriuslahmung nach 
dem Kopfschmerz richtet und nicht umgekehrt. Ich halte es daher 
fiir ausgeschlossen, dass die Migrane und Lahmung nur einfache Folge- 
zustande einer exazerbiereuden basalen Lasion oder einer zufalligen 
Hyperamie sein sollten, wie Karplus meint. Damit entfiillt auch die 
urspriingliche Ansicht von Mobius, der eine einfache Lasion im 
Pedunculus nahe dem Oculomotoriuskern annahm. 

Anders verhiilt sich aber die Sache mit jener Theorie, welche 
Mobiu s in der letzten Zeit zurErklarung der periodischen Oculomotorius¬ 
lahmung aufgestellt hat. Zur Widerlegung dieser Theorie reichen 
Griinde, welche beweisen, dass die Ursache der Oculomotoriuslahmung 
eine echte Migrane sei, nicht aus, weil Mobius nicht mehr behauptet, 
dass die Lasion selbst die unmittelbare Ursache dieser Lahmung ist, 
sondern der Anfall von Hyperamie in der Umgebung des be- 
treffenden Oculomotorius an der Gehirnbasis. Statt des Migraneanfalls 
supponiert er hier als Ursache der Lahmung einen Anfall, der zwar 

*) Bei der gewohnlichen Kadialislahmung bleibt die Funktion der sensitiven 
Nerven ungestort. 
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qualitativ verschieden, aber durch sein ganzes Wesen und namentlicb 
durch seine Entstehung — wie M obi us selbst zugibt — dem echten 
Migraneanfall sehr ahnlich ist Mobius sagt ausdrQcklich, das fur die 
Erklarung der Periodizitat bei der periodischen Oculomotoriuslahmung 
am besten die Erklarung nach Art einer Explosion passe, die er auch 
bei der Epilepsie und der Migrane fur die wahrscheinlichste halte. 
Eine angeborene Lasion, i. e. ein benigner Tumor des Oculomotorius, 
sei nur die Grundursache der Krankheit, der die Rolle einer 
dauernden Reizung zukomme, infolge deren sich ein Explosionsstoff 
ansammle. Bei einer bestimmten Gelegenheit (also wie bei der Migrane) 
komme es zur Explosion, auf welche der Organismus durch die bereits 
erwahnte Hyperamie in der Umgebung jener Lasion reagiere und als 
deren weitere Folgen die Oculomotoriuslahmung, der Kopfschmerz und 
das Erbrechen anzusehen sind. Die beiden letzten Symptome sollen 
die Folgen der Reizung der harten Hirnhaut sein.*) 

Unter solchen Umstanden ist es wirklich schwer zu sagen, wodurch 
sich ein Anfall der ophthalmoplegischen Migrane von einem Anfall 
der gewohnlichen Migrane unterscheidet Schon friiher stellte Mobius 
die die periodische Oculomotoriuslahmung begleitende Migrane — 
was die Qualitat der einzelnen Anfalle anbelangt — als eine echte 
(wenn auch symptomatische) Migrane hin und nunmehr behauptet er 
ftberdies, dass auch das Wesen und die Entstehung des Anfalls der 
ophthalmoplegischen Migrane analog seien jenem bei der gewohn¬ 
lichen Migrane. 

Nach Mobius beruht der Unterschied zwischen den Anfallen der 
ophthalmoplegischen und der gewohnlichen Migrane darin, dass sich 
bei der ophthalmoplegischen Migrane der Anfall bloss durch eine 
lokale Reaktion aussert, wahrend sich bei der idiopathischen Migrane 
die Hauptreaktion in der Gehirnrinde abspielen soli. Diese Differenzen 
besitzen aber keine entscheidende Bedeutung, da das Wesen der Migrane 
bis jetzt iiberhaupt noch strittig ist und speziell noch nicht mit absoluter 
Sicherheit nachgewiesen wurde, dass die idiopathische Migrane, selbst 
wenn wir eine leichte, einfache Gesichtsaura gelten lassen, ihren Sitz 
im Grosshirn hatte (Seite 2*21 u. f.). 

Jedenfalls niihert sich Mobius durch diese neue Erklarung der 
Charcotschen Auffassung der ophthalmoplegischen Migrane, denn er 
supponiert als unmittelbare Ursache der Oculomotoriuslahmung nicht 
mehr die Lasion, sondern den „Anfall u , der dem Anfall bei der ge¬ 
wohnlichen Migrane sehr ahnlich ist. 

*) Auch bei der idiopathischen Migrane erkliirt Mobius den Kopfschmerz 
und das Erbrechen als Symptome einer einseitigen Hyperamie der Gehirnhaute, 
speziell der Dura mater. 
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Der einzige wesentliche Unterschied zwischen den beiden Ansichten 
beruht in der kausalen Erklarung der Lahmung. Mo bins bestreitet 
bisher, dass ein Anfall der, wenn auch symptomatischen, Migrane die 
Ursache der Lahmung sein konnte, und ist mit Karplus der Meinung, 
dass der die periodische Oculomotoriuslahmung bedingende Anfall nur 
in einer lokalen Hyperamie in der Umgebung jenes benignen Tumors 
des N. oculomotorius, resp. in der umgebenden Dura mater be- 
stehe, und dass erst hierdurch zwei weitere, von einander unabhangige 
Symptome hervorgerufen werden: die Migrane und die Lahmung. 
Ware aber M obi us bei der Erklarung dieser symptomatischen Migrane 
konsequent geblieben und hatte er denselben Weg eingeschlagen wie 
bei der Erklarung der Kopfschmerzen und des Erbrechens bei der 
idiopathischen Migrane, so hatte er die lokale Hyperamie der 
Dura mater selbst als Grundlage dieser symptomatischen Migrane be- 
zeichnen miissen uud nicht als einen selbstandigen Prozess, dem sich 
erst durch einen Kausalnexus die Migrane als ein zweiter selbstandiger 
Prozess anschliesst. Analog der Mobiusschen Erklarung der idio¬ 
pathischen Migrane mfissen wir die lokale Hyperamie der Dura, den 
Kopfschmerz und das Erbrechen als einen einheitlichen klinischen 
Vorgang, in diesem Falle nach M obi us als symptomatische Migrane 
auffassen. Der zweite selbstandige, kausal zusammenhangende Prozess 
ist nur die Lahmung, die nach der eigenen Auffassung von Mobius 
hier nur aus dem Grunde auftritt, weil der N. oculomotorius mit einer 
angeborenen Lasion behaftet ist und daher einen Locus minoris resi- 
stentiae darstellt. Durch diese kleine, aber bedeutungsvoile, nach der 
eigenen Mobiusschen Erklarung der idiopathischen Migrane vorge- 
nommenen Anderung in der kausalen Erklarung der einzelnen Er- 
scheinungen der ophthalmoplegischen^ Migrane lasst sich die Mobius - 
sche Theorie mit jener Charcots leicht in Einklang bringen, wenn 
auch die Mobius sche Theorie sonst in den Einzelheiten unverandert 
bliebe. 

Wenn ich mich nun auf Grundlage aller bis jetzt angeftihrten 
Urteile uber die Ursache der periodischen Oculomotoriuslahmung aus- 
sprechen soil, muss ich als einzig wahrscheinliche Erklarung die Lehre 
Charcots hinstellen, namlich die, dass die echte Migrane die Ursache 
der-periodischen Oculomotoriuslahmung sei. ich will nicht behaupten, 
dass es sich stets um eine idiopathische Migrane handelt, sondern 
rechne auch die symptomatische Migrane hierher. 

Wie undwowir uns diesen lahmenden Einfluss der Migrane 
vorzustellen haben, ist eine zweite strittige Frage bei der ophthal¬ 
moplegischen Migrane, die daher besonders besprochen werden muss. 
Diese Frage deckt sich zum Teil mit der Frage nach dem Wesen der 


Digitized by v^,ooQle 



202 


VIII. Plavec 


Migrane Gberhaupt, denn ist die ophthalmoplegische Migrane wirklich 
eine echte Migrane, dann muss auch die die ophthalmoplegische Migrane 
bedingende Alteration eine grosse Ahnlichkeit mit jener Alteration 
haben, die die gewohnliche Migrane hervorruft, oder gar rait ihr iden- 
tisch sein. 

Nach diesem Prinzip sollte man sicherlich zuerst eine Erklarung 
der Migrane uberhaupt begrunden und dann erst zur Erklarung der 
periodischen Oculomotoriuslahmung tibergehen. Wenn wir uns aber 
mehr auf einer reellen Basis bewegen wollen, ist es besser, die Argu¬ 
mentation umzukehren und zuerst eine Erklarung der periodischen 
Oculomotoriuslahmung zu suchen, weil wir bei dieser Krankheit eher 
einen objektiven Befund haben als bei der gewohnlichen Migrane, von der 
allgemein behauptet wird, dass sie keinen anatomischen Befund aufweise. 

Es konnte vielleicht scheinen, dass, wenn wir das Charcotsche 
Prinzip, die ophthalmoplegische Migrane sei eine echte Migrane, wir 
damit auch seine Erklarung der Entstehung der periodischen Lahmung 
angenommen haben. Diese Folgerung ist aber nicht notwendig. Bis 
jetzt ist es noch nicht mit absoluter Sicherheit gelungen, eine Basis 
fiir die gewohnliche Migrane zu finden 23 ), und daher konnen wir, bevor 
ein Weg zur Erklarung der gewohnlichen Migrane gefunden ist, auch 
eine neue Erklarung fur den Kausalnexus zwischen Migrane und Ocu¬ 
lomotoriuslahmung suchen, ohne von dem Charcotschen Prinzip abzu- 
weichen. Spitzer z. B. erklart das Wesen der Migrane in einer von 
alien anderen Autoren vollstandig abweichenden Weise — durch Ver- 
schliessung des schon von vornherein relativ stenosierten Foramen Monroi 
und konsekutive Schwellung der betreffenden Hemisphare — und doch 
ist auch er gleicli Charcot der Ansicht, dass bei der periodischen 
Oculomotoriuslahmung der Migraneanfall die unmittelbare Ursache der 
Lahmung sei. 

Es existiert eine gauze Reihe von Theorien iiber die Entstehung der 
Lahmung bei der ophthalmoplegischen Migrane, resp. bei der periodischen 
Oculomotoriuslahmung. Diese Theorien zerfallen in Bezug auf die grund- 
siitzliche Auffassung dieser Krankheit in zwei Gruppen, je nachdem, 
ob der Autor die Krankheit nur als eine modifizierte, sonst aber echte 
Migrane auffasst, oder ob er den Migranecharakter leugnet. DieTheorie 
von Mobius, die ich eingehend erwiihnt habe, steht an der Grenze 
dieser beiden Auffassungen, denn sie halt die Lasion fiir die eutferntere 
und den Anfall fiir die unmittelbare Ursache der Lahmung. 

Da es sidi nur um die Erklarung der periodischen Oculomo¬ 
toriuslahmung mit Hilfe der echten Migrane handelt, entfallen fiir uns 
alle jene Theorien, die auf einer anderen Basis aufgebaut sind, weshalb 
ich auf dieselben nicht naher eingehen werde. Aus denselben Griinden 
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kann ich die Theorie von Mobius nur rnit jener Modifikation in 
Betracht ziehen, die ich oben begrfindet habe und welche dahin lautet, 
dass auch nach dieser Theorie der ophthaimoplegischen Migrane die 
Migrane, und sei es auch nur die symptomatische, die Ursache der 
Oculomotoriuslahmung sei. 

Mit Rficksicht auf das oben Gesagte ist es klar, das uns in erster 
Linie die Charcotsche Erklarung der ophthaimoplegischen Migrane 
interessieren wird. Auf Grand der mir zuganglichen Literatur muss 
ich aber annehmen, dass sich Charcot fiber die Entstehung der Ocu¬ 
lomotoriuslahmung in einem zweifachen Sinne ausgesprochen hat, 
obwohl er in beiden Fallen eine lokale Zirkulationsstorung angenommen 
hat. Der Unterschied beruht hauptsachlich in der Lokalisation. Ur- 
sprfinglich lokalisierte Charcot*) die Entstehung der Liihmung bei 
der ophthaimoplegischen Migrane in die basalen Oculomotoriuszentren, 
und zwar supponierte er hier denselben Prozess wie schon vorher 
bei der ophthalmischen Migrane 24 ) in der Gehirnrinde: eine lokale 
transitorische Anamie infolge Gefassspasmus. Charcot hat diese ur- 
sprungliche Erklarung spater selbst wesentlich modifiziert. und wir 
sollteu daher vielleicht gleich zu dieser zvveiten Erklarung fibergehen. 
Aber ich halte es doch fur notwendig, auch auf die ursprfingliche 
Theorie Charcots niiher einzugehen, weil in der letzten Zeit Seiffer 6 ) 
und Leclezio 11 ) sich offen zu derselben bekeunen. Auch Oppen- 
heim 4 ) und Edinger 25 ) sprechen sich fiber die ophthalmoplegische 
Migrane im wesentlichen ganz analog aus wie die ursprfingliche 
Theorie Charcots. 

Die Grfinde, die gegen diese Theorie sprechen, sind doppelter 
Art: einerseits lasst sich die vasokonstriktorische Natur, andererseits 
die Lokalisation in die Basalzentren des Oculomotorius bestreiten. 

Selbst wenn wir die vasomotorische Grundlage der Migrane fiber- 
haupt nicht in Abrede stellen wollen, ist es dennoch unwahrscheinlich, 
dass die Oculomotoriuslahmung in einer transitorischen Anamie eines 
bestimmten Gefassdistriktes im Zentralnervensystem beruhen sollte. 
Schon die vasokonstriktorische Erklarung der ophthalmischen Migrane 
steht auf schwachen Ftissen. Gowers und Mobius haben durch 
zahlreiche fiberzeugende Grfinde gezeigt, dass es nicht moglich sei, 
den ganzen Charakter und Y 7 erlauf des Migriineaufalls, speziell die 
verschiedenen Arten der Aura durch eine einfache Anamie der Gehirn- 


*) Das Original dieser ursprungliehsten Erklarung koimte ieh in den 
Schriften Charcots, insofern sie in dieser Abhaudlung verzeichnet sind, nicht 
finden. Lecl£ zio 11 ) aber zitiert sie in ausfiihrlicher Weise ohne niihere Quellen- 
angabe. 


Digitized by v^,ooQle 



204 


VIII. Plavec 


rinde oder fiberhaupt des Zentralnervensystems zu erklaren. Tho- 
mayer 26 ) will zwar die Charcotsche Theorie der ophthalmischen 
Migrane nicht bestreiten, hat aber an derselben auszusetzen, dass bei 
anderen Korperteilen fiber pathologische, vom Arterienpasmus aus- 
gehende Erscheinungen nur wenig bekannt sei. 

tJbrigens, selbst wenn die vasokonstriktorische Erklarung der 
ophthalmischen Migrane richtig ware, liesse sich dieselbe nicht so 
ohne weiteres auf die ophthalmoplegische Migrane ttbertragen. Mit 
Recht weisen Mingazzini 9 ) und Ryba darauf hin, dass zwischen 
der ophthalmischen und ophthalmoplegischen Migrane der wichtige 
Unterschied bestehe, dass bei der ophthalmischen Form die Lahmungen 
vor den Kopfschmerzen auftreten, bei der ophthalmoplegischen Form 
dagegen nach den Kopfschmerzen. Heveroch 10 ) meint, man dfirfe 
die ophthalmische und ophthalmoplegische Migrane aus dem Grunde 
nicht neben einander stellen, weil sie anatomisch und klinisch einander 
fern stehen. Syllaba 10 ) ist der Ansicht, die Charcotsche Theorie 
der ophthalmischen Migrane eigne sich aus dem Grunde nicht ffir 
die ophthalmoplegische Migrane, weil bei dieser die Lahmung unver- 
haltnismassig langer dauere, ein Umstand, der einen Gefassspasmus 
ausschliesse. 

Wenn wir uns die Oculomotoriuslahmung als Folge einer lokalen 
Anamie des basalen Zentrums vorstellen, dann entsteht die Frage, warum 
gerade dieses Zentrum von- den fibrigen allein und ausschliesslich in 
Mitleidenschaft gezogen sein soil, warum die Lahmung wahrend des 
ganzen Lebens einseitig bleibt, obwohl es bekannt ist, dass die ophthal¬ 
mische Migrane die Seite wechselt. 

Bernheimer 8 ), der sich viel mit der Histologie und Physiologie 
der Oculomotoriuszentren befasst hat, behauptet, dass das Zentrum 
fur den Sphinkter iridis (kleinzelliger medialer Kern) aus einem ganz 
anderen Gefassbezirke (dem dorsolateralen Bezirk des Pedunculus) 
versorgt werde, wahrend alle fibrigen Muskeln, resp. Oculomotorius- 
kerne (inklusive die Akkoraodation) ihre eigenen Aste direkt aus der 
Arteria cerebri posterior beziehen. Ubrigens stiramen auch alle anderen 
Autoren 8 ), welche den Blutkreislauf in den Oculomotoriuskernen 
histologisch untersucht haben (Heubner, Duret, d’Astros und 
Alzais, Schimamura, Marina, Oppenheim), wenn auch ihre An- 
gaben in der naheren Beschreibung ^on einander abweichen, darin 
uberein, dass der ganze Komplex der Oculomotoriuskerne nicht von 
einem einzigen Gefass allein versorgt werde. Da aber bei der ophthal¬ 
moplegischen Migrane der ganze Oculomotorius, inklusive der Innen- 
muskulatur, in Mitleidenschaft gezogen ist, konnten wir uns den 
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Gefasskrampf in einem derartigen vasomotorisch nicht einheitlichen 
Bezirk wohl schwerlich erklaren. 

Gegen die nukleare Lokalisation der periodischen Oculomotorius¬ 
lahmung werden ausserdem noch folgende gewichtige Grtinde an- 
gefiihrt: 

Die echte periodische Oculomotoriuslahmung bleibt nur auf einen 
Oculomotorius beschrankt, wabrend die trophischen Prozesse beider- 
seitig zu sein pflegen und die Kerne der Innenmuskulatur intakt 
lassen. 

Bei den bis jetzt sezierten Fallen von periodischer Oculomotorius¬ 
lahmung (S. 206) waren die Oculomotoriuskerne entweder vollstandig 
oder fast vollstandig intakt, wenigstens was die Zellen anbelangi Die 
relative Abnahme der Fasern im Falle von Karplus lasst sich durch 
Degeneration der betreffenden Nerven infolge einer groben peri- 
ripherischen Storung und langjahriger Inaktivitat erklareu. 

Schmidt-Rimpler weist darauf hin, dass bei der periodischen 
Oculomotoriuslahmung auch der M. obliquus inferior derselben Seite 
gelahmt zu sein pflegt, obzwar nach unseren heutigen Kenntnissen 
dieser Muskel sein Zentrum auf der anderen Seite der Kerne besitzt. 

Fragen wir uns nun, wohin wir ausserhalb der Kerne die Ursache 
der Oculomotoriuslahmnng lokalisieren sollen, so entfallt a priori 
die cortikale und cerebrale Lokalisation uberhaupt wegen der Form 
der (nur auf einen Nerven beschrankten) Lahmung. Auch die Lokali¬ 
sation in der nachsten Umgebung des Oculomotoriuskerns, d. i. im 
Pedunculus cerebri, ist schon von vornherein ausgeschlossen, weil hier 
so zahlreiche und wichtige Bahnen dicht neben einander verlaufen, dass 
ihr gleichzeitiges Ergriffensein friiber oder spater die periodische Ocu¬ 
lomotoriuslahmung komplizieren mhsste. 

Also schon auf dem Wege der Exklusion sind wir gezwungen, 
die Ursache der periodischen Oculomotoriuslahmung irgendwo im 
Nerven selbst nach dessen Austritt aus dem Zentralnervensystem zu 
suchen. 

Zu dieser "Cberzeugung gelangten mit der Zeit Mobius und 
Charcot, obzwar beide die kausale Storung der periodischen Lahmung 
ursprhnglich in die nukleare Gegend des Oculomotorius lokalisierten. 
Diese modifizierten Erklarungen der beiden Autoren stehen einander 
auch in den Details sehr nahe, denn so, wie spater Mobius, nahm schon 
damals Charcot*) eine periodische lokale „Fluxion“ im basalen Yer- 


*) Charcot, Clinique des maladies du systfcme nerveux (publ. par Gui- 
non). Paris 1892. T. I. p. 87. 88; ... il s’agirait h\ (dans les cas de migraine 
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lauf des Oculomotorius an (die mit der Zeit in eine Entzundung fiber- 
gehen soil und dadurch die Lahmung stabilisieren kann); ausserdem 
spricht er auch von einer Reizung der Trigeminusfasern und tJbergang 
der Storung auf die Meningen. 

Wir konnen aber gleich im vorhinein sagen, dass uns zur Lokali- 
sation der Ursache der periodischen Oculomotoriuslahmung irgendwo 
an der Basis cranii nicht bloss der Weg der Exklusion fiihrt, sondem 
auch gewisse objektive Symptome, die in typischen Fallen von ophthal- 
moplegischer Migrane beobachtet wurden. 

Darkschewitsch 9 ), Vissering, Kollarits 38 ) und Karplus 30 ) 
beobachteten auf der kranken Seite entweder eine Hypo- oder Hyper- 
asthesie im Bereiche des 1. Trigeminusastes wahrend des Anfalls. Im 
Fall Visserings, Rybas 12 ) und in unserem eigenen Falle liess 
sich im Anfall Odem der Lider und massiger Tranenfluss auf der 
gelahmten Seite konstatieren; in Rybas 12 ), Russels 11 ) und unserem 
Falle lnjektion der Bindekaut des ergriffenen Auges; in unserem 
Falle sowie in den Fallen von Molon 27 ), Lafon und Villauonte 1J ) 
ein massiger Exophthalmus des gelahmten Auges. Yom Herrn Dozenten 
Matys, der unseren Fall mehrmals im Anfall und ausserhalb desselben 
untersuchte, wurde im Anfall eine starkere Fiillung und Pulsation der 
Netzhautvenen des gelahmten Auges konstatiert. Auch Manz 23 ) und 
Mobius 1 ) erwahnen eine starkere Schlangelung der Yenen des er- 
griffenen Auges. 

Der wichtigste Beweis flir eine basale Oculomotoriusstorung ist 
aber der Sektionsbefund in zwei typischen Fallen von ophthalmo- 
plegischer Migrane, welche nach vieljiihriger Dauer dieser Migrane in 
hoherem Alter zur Sektion kamen. Diese beiden Falle sind fast in 
alien grosseren Abhandlungen iiber die ophthalmoplegische Migrane 
genau zitiert und daher diirfte es geniigen, wenn wir hervorheben, 
dass — soweit die periodische Oculomotoriuslahmung in Betracht 
kommt — in beiden Fallen nichts anderes gefunden wurde als ein 
ganz kleiner benigner Tumor (Thomsen-Richter 28 ): Fibrochondrom; 
Karplus 29 ): Neurofibrom), der — was auffallend ist — in beiden 


ophthalinoph'gique) de simples „fluxions“ avec excitations puis paralvsie vaso- 
motrice consecutive . . . Les douleurs de la periode hemicranique etablissent 
suftisamment une participation de la cinquikme paire . .. Ainsi c’est sur le tra- 
jet peripherique, basilaire, que porte la lesion tantot transitoire, tantAt perma- 
nente du nerf oculomoteur et l’on con^oit, que dans ce dernier cas, elle puisse 
s ? etendre aux parties avoisinautes de meninges. 

*) Dasselbe wurde beobachtet in den Fallen von Fiirst 9 ), Mingazzini 9 ), 
Cautalamessa 9 ), KIjatschkin n ), Giebler 9 ), doch darf man auf diese nicht 
verweisen, weil sie nicht typisch sind. 
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Fallen im Oculomotorius gerade dort lokalisiert war, wo dieser Nerv 
in die Dura mater eintritt. 

Anfangs hielten Charcot und Mobius den Befund Richters 
for einen zufalligen und vermuteten, der Tumor sei in dem bereits 
aus einer anderen Ursache ladierten Nerven entstanden. Spater, als 
Charcot die periodische Oculomotoriuslahmung als Folge einer 
lokalen „Fluxion u im basalen Verlauf des N. oculomotorius erklarte, 
nahm er an, dass die sich ofters wiederholende Zirkulationsstorung 
die Entstehung sekundarer organischer Veranderungen in dieser Gegend, 
resp. im N. oculomotorius selbst unterstiitze. Als aber Karplus 
einen ahnlichen Befund wie Richter beschrieb, da anderte Mobius 
seine Ansicht total und schreibt nun (S. 2*»0) diesen benignen Ge¬ 
schwfilstchen des Oculomotorius eine aktive, primare Aufgabe bei 
dem Anfall zu. Trotzdera erklaren neuerdings Seiffer und de Laper- 
sonne die beiden erwiihnten Sektionsbefunde wiederum for Zufalle, 
was aber an und for sich nur wenig wahrscheinlich ist, weil es doch 
ein ganz besonderer Zufall ware, wenn in den einzigen zwei sezierten 
Fallen von ophthalmoplegischer Migrane der Befund ganz genau der- 
selbe ware. 

Aus den obigen Ausfohrungen ist ersichtlieh, dass die Ansichten 
der Autoren fiber die Bedeutung der gefundenen benignen Geschwfilst- 
chen des Oculomotorius wesentlich von einander abweichen, und des- 
halb erlaube ich mir, im Folgenden etwas ausfohrlicher auf meine 
eigene Erklarung der Entstehung dieser Geschwfilstchen bei der 
ophthalmoplegischen Migrane einzugehen. 

Das Odem der Lider, die Injektion der Bindehaut, die Ffillung 
der Venen, der Exophthalmus (S. 206) deuten auf eine Storung des 
venosen Kreislaufs irgendwo in der Tiefe hinter dem Bulbus, und zwar 
am wahrscheinlichsten im Sinus cavernosus; damit wurde auch die 
Lasion des 1. Trigeminusastes fibereinstimmen. Nun lagen aber die 
gefundenen Geschwfilstchen des Oculomotorius intradural, d. i. an der 
Eintrittsstelle dieses Nerven in die Dura, direkt fiber dem Sinus 
cavernosus; scheinbar wfirde also dieser Befund mit einer Lasion des 
Sinus cavernosus, der extradural liegt, nicht zusammenhangen. 

Lassen wir diesen scheinbaren Widerspruch vorerst beiseite und 
fragen wir uns, welche Veranderungen sich im Sinus cavernosus bei 
einem Anfall der ophthalmoplegischen Migrane abspielen durften. 
Sicherlich dfirfte es sich um einen von der nachsten Nachbarschaft 
ausgehenden Druck handeln, denn ein Hindernis im Sinus selbst 
(Thrombose) kounte nicht in kurzer Zeit beseitigt werden. Keinesfalls 
aussert sich dieser Duck nur innerhalb des Sinus selbst (als Blut- 
stauung), sondern fibertragt sich auch auf die Umgebung. Diese ist 
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aber auf alien Seiten von festem unnachgiebigem Knochen umgeben 
und nur oben breitet sich die Dura mater aus, die sicb hier zu beiden 
Seiten der Sella turcica fiber der S-formig gekrfimmten Carotis, dem 
Sinus cavernosus und dem sich verastelnden N. trigeminus als eine 
derbe, gespannte Membran wolbt Fast in der Mitte dieser Wolbung 
tritt der N. oculomotorius durch die Dura mater. Da dieser Nerv 
mit der beschriebenen Wolbung der Dura — vor und nach seinem 
Durchtritt — fast parallel verlauft, kann er dieselbe nicht in Form 
eines einfechen Locbes durchbohren, das in dieser Wolbung einen 
von oben nach unten geoffneten runden Defekt bilden wfirde, sondern 
in Form einer Offnung, die sich von hinten nach vorn offnet, was in 
der in derselben Richtung sich ausbreitenden Membran in der Weise 
geschieht, dass sich die Dura im Bereiche dieser Offnung in * zwei 
Blatter spaltet. Auf diese Weise entsteht in der Dura mater eine 
Spalte mit einer oberen und unteren Membran und diese Spalte benfitzt 
der N. oculomotorius zu seinem Durchtritt. Die harte Himhaut ver- 
wachst nicht gleich am inneren Rand der Spalte mit dem Nerv, 
sondern etwas weiter davon, so dass diese Offnung eigentlich eine trichter- 
formige, nach rfickwarts gegen das Gehirn geoffnete Form besitzt Das 
untere Blatt endet also nicht dort, wo das obere Blatt beginnt, sondern 
erstreckt sich zum Teil unter dieses und wird allmahlich dfinner. 
Dagegen endet das obere Blatt fiber der Offnung mit einem freien, 
derben Rand, der sich fiber den Oculomotorius von einer Seite .der 
Offnung zur anderen bogenformig spannt*). 

Wenn nun unterhalb der Wolbung der Dura ein Druck entsteht, 
so kann derselbe infolge der knochernen Umgebung nur die Dura 
allein empordrangen, d. h. spannen. Dadurch muss notwendigerweise 
der N. oculomotorius leiden, da teils infolge Spannung der Dura die 
beiden Blatter der ffir den N. oculomotorius bestimmten Offnung sich 
aueinanderlegen werden, teils infolge des Drucks von unten das untere 
schwachere Blatt nachgeben und der N. oculomotorius gegen den 
derben Rand des oberen Blattes gedrfickt werden wird. 

Diese Spannung des Duragewolbes kann zwar nicht eine solche 
Kraft haben, dass etwa der N. oculomotorius vollkommen gequetscht 
wiirde; dennoch aber konnen bei liingerer Dauer eines solchen, wenn 
auch massigen Drucks im Nerven gewisse Veranderungen entstehen, 
so dass die Leitungsfahigkeit, wenn nicht ganz und gar unterdrfickt, 


*) Von diesen anatomisehen Verhiiltnissen habe ich mieh gelegentlich 
klinischer Sektionen mehrmals selbst iiberzeugt. Ubrigens geben Wilbrand 
und Saenger (1. c. S. 310) dieselbe Besehreibung des Durchtrittes des N.ocu¬ 
lomotorius durch die Dura mater. 
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so doch wenigstens vermindert sein kann. tJbrigens lehrt auch der 
klinische Yerlauf der ophthalmoplegischen Migrane, dass die Lasion, 
an der der N. oculomotorius bei der ophthalmoplegischen Migrane 
leidet, eine sehr labile und leichte ist. Der Schmerz muss mindestens 
1—2 Tage dauem, damit tiberhaupt bestimmte Symptome der Lahmung 
eintreten. Nach leichten Anfallen bessert sich die Lahmung gleich 
nach dem Aufhoren der Schmerzen. Die Anfalle wiederholen sich 
manchmal 20—30 Jahre, bevor eine vollstandige Lahmung des Ocu¬ 
lomotorius eintritt. 

A us dem Angeftihrten geht mit grosser Wahrscheinlichkeit her- 
vor, dass der N. oculomotorius bei jedem Anfall von ophthalmo- 
plegischer Migrane an seiner Durchtrittsstelle durch die Dura kompri- 
miert, resp. mechanisch gereizt wird. Und wenn wir nun mit dieser 
Erklarung den Befund benigner Geschwiilstchen (von der Grosse einer 
halben Erbse), die in den beiden sezierten Fallen von ophthalmo- 
plegischer Migrane am N. oculomtorius gefunden wurden, vergleichen, 
dann werden wir es begreifen, warum die Geschwiilstchen in beiden 
Fallen unmittelbar an der Dura mater lagen, d. i. an jener Stelle, wo 
der Nerv in seine Offnung in der harten Hirnhaut eintritt und wo 
sich daher jene zarte Quetschung des Nerven fortwahrend wiederholt. 

Unter diesen Umstanden, wo sich die Quetschung, sei es auch in 
zarter Weise, ofters wiederholt resp. langere Zeit dauert, reagieren 
alle unsere Organe (namentlich die Haut) und daher vielleicht auch 
die Nerven in der Weise, dass an einer derartigen Stelle eine Schwiele 
entsteht, d. i. jenes benigne Geschwiilstchen, das in dem einen Falle 
als Fibrochondrom, in dem anderen Falle als Neurofibrom bezeichnet 
wurde. Offenbar konnte sich diese „Schwiele w nur in der zentripetalen 
Partie des N. oculomotorius entwickeln, da es sich um einen moto- 
rischen Nerv handelt, von dem bekannt ist, dass sein zweiter (vom 
Zentrum abgetrennter) Teil mehr Oder weniger einer vollstiindigen 
Degeneration unterliegt; andererseits hat vielleicht auch der Druck, 
der gerade unter der Dura am meisten gewirkt hat, zugleich eine 
nbermassige Reaktion (Wucherung des Bindegewebes) unterdriickt. 

Auf diese Weise erklart es sich zugleich, warum gerade der N. 
oculomotorius relativ so haufig von benignen Geschwiilstchen, die 
Mobius fur angeboren halt, heimgesucht wird. Die Erklarung liegt 
darin, dass die Geschwiilstchen nicht echt, d. i. angeboren, ’sondern 
einfache, erworbene Schwielen und daher immer so klein sind. In 
den tibrigen Gehirnnerven konnen sie nicht vorkommen, wenigstens 
nicht so haufig, weil der Durchtritt der ubrigen Gehirnnerven durch 
die Dura anders geformt ist als beim N. oculomotorius. 

Wie aus dem dritten, weniger typischen Fall von sezierter ophthal- 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 14 
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moplegischer Migrane hervorzuheben scheint, reagiert der N. oculomo¬ 
torius nicht immer auf die beschriebene periodische Lasion durcli 
eine geschwulstartige Verdickung, wiewohl hierdurch der Yerlauf 
dieser Krankheit in keiner Weise geandert wird. Weiss 30 ) beschrieb 
namlich einen Fall von periodischer Oculomotoriuslahmung, die oft 
wiederkehrte und laut Anamnese seit der Kindheit datierte. Dieser 
Fall hat aber den Febler, dass sich in der Krankheitsgeschichte keine 
Erwahnung darttber findet, ob die Lahmungsanfalle von Kopfschmerzen 
begleitet waren. Da die Beschreibung dieses Falles fiberhaupt nur 
kurz und oberflachlich ist, lasst sich die Moglichkeit nicht ausschliessen, 
dass es sich dennoch um eine echte ophthalmoplegische Migrane ge- 
handelt hat, und da mussen wir auch mit dem Sektionsbefund am 
N. oculomotorius rechnen, der erhoben wurde, nachdem die betreffende 
Person infolge vorgeschrittener Tuberkulose gestorben war. Weiss 
fand den N. oculomotorius abgeflacht, grau verfarbt, die von ihm ver- 
sorgte Muskulatur degeneriert. An der Austrittsstelle des N. oculo¬ 
motorius aus dem Gehirn fanden sich zahlreiche tuberkulose Granu- 
lationen von Mohnkorngrosse. Weiss erblickt in diesen Granulationen 
die Ursache der Lahmung; aber es ist klar, dass diese Granulationen 
kaum schon von Jugend auf bestanden und dass sich auch die drei 
rein transitorische Anfalle von totaler Oculomotoriuslahmung, die der 
Autor selbst im Verlauf von etwa 3 Monaten beobachtet hatte, schwer- 
lich durch dieselben erklaren lassen. Eher ist es wahrscheinlich, dass 
diese Grranulationen in loco minoris resistentiae, i. e. in dem bereits 
ladierten Nerven entstanden sind. Auf eine periodische Lahmung 
weist eher jene Abflachung des Oculomotorius hin, die wir durch den 
oben angegebenen Mechanismus bei der ophthalmoplegischen Migr&ne 
bequem erklaren konnen, obwohl es diesmal nicht zur Bildung eines 
Geschwiilstchens gekommen ist. 

Die benachbarten Gehirnnerven (IV., V., VI.), die in der nachsten 
Nachbarschaft des N. oculomotorius ebenfalls die Dura durchbohren, 
unterliegen der ophthalmoplegischen Migrane gewohnlich nicht, da 
ihr Durchtritt an der Peripherie jener Wblbung erfolgt, die sich fiber 
dem Sinus cavernosus ausbreitet und zwar entweder dort, wo die 
Dura wiederum am Knochen inseriert (V. und VI.) oder dort, wo sie 
in das Tentorium cerebelli tibergeht (IV.). Bei der Schwellung des 
Sinus cavernosus oder seiner niichsten Umgebung und beim Empor- 
drangen der Durawolbung mussen sich ihre Durchtrittsoffnungen 
eher erweitern. 

Die peripheren Nerven konnen in eine ahnliche Situation nie 
gelangeD und daher wird eine periodische Lahmung bei ihnen nie 
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beobachtet, obzwar sie dieselbe Eignung f&r angeborene Geschwlilste 
besitzen. 

Im Falle Charcots war zwar ausser dem N. oculomotorius auch 
der N. abducens ergriffen, ja in den Fallen Brissauds, Sciamanas 
und Chabberts betraf die rezidivierende Lahmung alle drei motorische 
Augennerven (N. oculomotorius, abducens, trochlearis), es ist aber 
fraglich, ob es sich in diesen Fallen um eine typische ophthalmople- 
gische Migrane gehandelt hat, denn andere Autoren rechnen diese 
Falle entweder nicht hierher oder lehnen sie fiberhaupt ab (S. 187). 
Nur der erste Ast des Trigeminus bot, wie ich bereits erwahnt habe, 
in einigen sonst yerbtirgten Fallen von opbthalmoplegischer Migrane 
gewisse Storungen der Sensibilitat. 

Ahnlich verhalt sich die Sache mit jenen Fallen, welche als iso- 
lierte periodische Lahmung des N. abducens oder trochlearis geftihrt 
werden. Bernheimer 8 ) z. B. giebt an, dass er, Ormerod und Marina 
solche Falle, die nur den N. abducens betrafen, beobachtet haben. 
Doch muss hinzugefftgt werden, dass Bernheimer die periodische 
Lahmung mit der (einige Male) rezidivierenden Lahmung uberhaupt 
verwechselt. 

Nur der Fall Luzenbergers 31 ), auf welchen auch Mobius hin- 
weist, hat in der Tat eine fast auffallende Ahnlichkeit mit der 
ophthalmoplegischen Migrane, obwohl nicht der N. oculomotorius, 
sondern ausschliesslich nur der N. trochlearis ergriffen war. Die 
Mutter litt an Migrane. Der erste Anfall stellte sich im 12. Lebens- 
jahre ein und damals dauerten die Migrane und die Diplopie nur 
einen Tag; die spateren Anfalle waren zwar weniger haufig, aber 
von langerer Dauer, sowohl was die Schmerzen als auch was die 
Lahmung anbelangt Einen der grossten Anfalle beobachtete der 
Autor selbst, als der Patient bereits 29 Jahre alt war. Der Kopf- 
schmerz dauerte 5 Tage, die Lahmung noch weitere 15 Tage. Die 
genaue Untersuchung der Diplopie ergab, dass es sich um eine Troch- 
learislahmung handelte. Da die rechte V. temporalis abnorm gefiillt 
war, so nahm der Autor an,. dass die Ursache der Anfalle in einer 
periodisch wiederkehrenden Schwellung des Sinus cavernosus lag. 

Im Prinzip kann man also nicht in Abrede stellen, dass ausnahms- 
weise auch bei der reinen ophthalmoplegischen Migrane ausser dem 
N. oculomotorius auch der N. abducens oder trochlearis gleichzeitig 
oder selbstandig beteiligt sein kann. Selbst der Oculomotorius kann, 
wie ich bereits erwahnt habe, die Migrane nur auf Grund einer be- 
sonderen lokalen anatomischen Disposition schadigen, und man kann 
daher mit demselben Rechte eine ahnliche Disposition auch fur den 
N. abducens oder trochlearis annehmen. Ich glaube nicht, dass die 

14* 
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von mir weiter oben gegebene Erklarung der Oculomotoriuslahmung 
bei der ophthalmoplegiscben Migrane die einzig m6gliche sei, sondern 
bin der Ansicht, dass sie die gewohnlichste von alien sei, die vor- 
kommen konnen. Daneben ist es aber immer noch moglich, dass 
nach einer lokalen Meningitis, Periostitis, oder bei einem Aneurysma, 
Tumor u. drgl., eventuell bei einem abnormen Verlauf der betreffenden 
Nerven in der Gegend des Sinus cavernosus derartige anatomische 
Veranderungen entstehen konnen, dass bei einem symptomatischen 
oder idiopathischen Migraneanfall gleicbzeitig mit dem N. oculomo- 
torius oder unabhangig von diesem der N. abducens resp. troch- 
learis leidet. 

Von mehreren Seiten (Bernheimer, Weigner 10 ) u. a.) wird 
beispielsweise angegeben, dass alle 3 motorischen Augennerven so 
eingeengt zwischen Carotis und Dura mater verlaufen, dass eine 
geringe Erweiterung dieser Arterie oder eine Lageveranderung der- 
selben die genannten Nerven, speziell den N. oculomotorius gegen 
die harte, gespannte Dura andrlicken muss. Auch dort, wo diese 
Nerven die derbe, feste, die Fissura orbitalis superior verschliessende 
Membran durchsetzen, konnen dieselben in ihren Kanalchen, sei es 
nun durch Odem, Hyperamie oder durch eine ektatische Vene, ein- 
geklemmt werden*). 

Auch die Lasion des 1. Trigeminusastes, die in mehreren Fallen 
von ophtbalmoplegischer Migrane beobachtet wurde, weist darauf hin, 
dass eine lokale Storung der Augennerven bei dieser Krankheit auch 
subdural, d. i. bereits nach dem Durchtritt durch die Dura entstehen 
kann. Hierbei durfen wir allerdings nicht vergessen, dass eine sub- 
durale Lasion des N. trigeminus keineswegs eine gleichzeitige Ein- 
klemmung des N. oculomotorius in seiner Duraloffnung ausschliesst. 

Infolge des so sehr komplizierten Verlaufes der Augennerven an 
der Basis cranii lassen sich nicht alle moglichen Kombinationen auf- 
zahlen, die unter dem Bilde der ophthalmoplegischen Migrane verlaufen 
konnen, aber die beiden sezierten Falle beweisen, dass der Durchtritt 
des N. oculomotorius durch die Dura mater jene Stelle sein dhrfte, 
wo in den typischen, vielleicht konnte man sagen idiopathischen 
Fallen der ophthalmoplegischen Migrane der Nerv ladiert ist. 

Nachdem wir die Stelle bestimmt haben, wo die ophthalmople- 
gische Migrane entsteht, wtirde uns noch eriibrigen zu entscheiden, 
worin die supponierte Drucksteigerung in der Gegend des 


*) Nach Bernheimer haben der N. troehlearis und der 1. Ast des Trige¬ 
minus je einen eigenen Kanal, wiihrend der N. abducens, oculomotorius und 
die V. ophthalmica einen gemeinsamen Kanal haben. 
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Sinus cavernosus besteht und wie sie zustande kommt Dies- 
beztiglich mtissen wir uns vorlaufig mit mehr oder weniger wahrschein- 
lichen Vermutungen begntigen, da eine sichere Begrtindung mangels 
sezierter Falle vorlaufig unmoglich ist. 

Aus dem ganzen Verlauf der ophthalmoplegischen Migrane und 
gewohnlichen Migrane, namentlich aber aus dem vollstandig negativen 
anatomischen Befund bei der letzteren mnssen wir schliessen, dass 
das Wesen der genannten Drucksteigerung in einer Funktionsstorung 
beruhe. Wahrscheinlich schwillt ein Organ in der Nachbarschaft des 
Sinus cavernosus oder vielleicht nur eine Offnung, eventuell nur iiber- 
haupt eine bestimmte Stelle an, wodurch ein gewisser Druck entsteht, 
der durch Storung des venosen Kreislaufs im Sinus cavernosus nocb 
steigen muss. Diese Schwellung kann ihre Ursache in einer inneren 
Sekretion haben oder in einer odematosen Durchtrankung, oder sie ist 
die Folge einer lokalen Hyperamie und eventuell handelt es sich um 
eine Kombination aller dieser Prozesse. 

Von diesen Moglichkeiten ist am meisten berechtigt die Ver- 
mutung einer lokalen Hyperamie, sei es nun infolge einer lokalen 
oder zentralen Reizung der Vasomotoren. Zu dieser Uberzeugung 
gelangte nicht nur Charcot, sondern auch Mobius und tiberhaupt 
die Mehrzahl der Autoren, die sich mit der ophthalmoplegischen 
Migrane beschaftigt haben. Nur durch eine lokale Hyperamie konnen 
wir uns die Labilitat der Migranean falle und ihre Reaktion auf Anti- 
pyretica erklaren; bekanntlich wirken diese Praparate stark auf die 
Vasomotoren. 

Hiermit kehren wir zu der alten Ansicht der Autoren zurfick, 
man konne die Migrane durch eine vasomotorische Reaktion erklaren, 
einer Ansicht, zu der sich bis jetzt eine grosse Anzahl der Neurologen 
bekennt, mogen auch ihre Meinungen in den Details teilweise von ein- 
ander abweichen (Oppenheim, Edinger, Schmidt-Rimpler u. a.). 
Ubrigens bestreitet weder Gowers noch MSbius ganz und gar die 
Mitbeteiligung der Vasomotoren beim Migraneanfall. Ihre Migrane- 
theorie vermag nicht das Hauptsymptom der Migrane, d. i. den Kopf- 
schmerz zu erklaren und sie nehmen in diesem Punkte ihre Zuflucht 
wiederum zu vasomotorischen Storungen, die sie in die Hirnhaute 
einer Gehirnhiilfte lokalisieren. Auch bei der ophthalmoplegischen 
Migrane gibt Mobius ausdriicklich eine lokale Hyperamie als Ursache 
der Schmerzen an. 

Forschen wir nun in der Nachbarschaft des Sinus cavernosus 
nach einem Organ oder einer Pradilektionsstelle, die vasomotorischen 
Veranderungen ausgesetzt sein konnte, dann muss in erster Reihe die 
Hypophysis cerebri unsere Aufmerksamkeit auf sich lenken. Dieses 
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Organ besteht bekanntlich aus zwei Teilen, von denen der eine, grossere, 
sicher einen Driisencharakter besitzt und reich an Gefassen ist. 
Schon aus diesem Umstande konnen wir schliessen, dass diese „Druse w 
entsprechend den Zirkulationsanderungen ihren Umfang bedeutend 
verandem kann. 

Die Idee, dass eine temporare Schwellung der Hypophysis den 
Migraneanfallbedingen konnte, hat schon vor mehreren Jahren Deyl 32 ) 
ausgesprochen. Durch die anatomische Untersuchung der lokalen 
Verhaltnisse dieser Druse hat er sich iiberzeugt, dass bei den meisten 
Leichen zwischen Arteria carotis und Hypophysis ein freier Raum 
vorhanden ist. Bei mehreren Fallen aber, die bei Lebzeiten an Migrane 
gelitten batten, war diese Druse vergrossert und beriihrte die Arteria 
carotis, ja flillte manchmal sogar den Bogen, den dieselbe an dieser 
Stelle bildet, aus. Einen analogen Befund erhob er oft auch bei 
Leichen aus der Irrenanstalt, woraus man schliessen darf, dass die 
Vergrosserung der Zirbeldrttse, analog der Migrane selbst, mit einer 
neuropathischen Belastung eng zusammenhangt. 

Die Migraneanfalle entstehen nach Deyls Ansicht dadurch, dass 
die an und fur sich schon vergrosserte Hypophysis periodisch an- 
schwillt und die Carotis druckt, wodurch zwischen Carotis und Dura 
der 1. Ast des Trigeminus komprimiert wird. Dieser Effekt, resp. die 
dadurch entstehenden Schmerzen steigern sich nach Deyls Erklarung 
noch durch die Venostase, die infolge der partiellen Kompression des 
Sinus cavernosus in den zuftthrenden Bahnen entstehh Auf diese 
Weise setzt er auch eine StOrung im Sympathicus voraus, leitfet aber 
davon nur die vasomotorischen Storungen ab, die den Miganeanfall 
oft begleiten. Die Besserung der Migrane im Alter erklart er durch 
Verkleinerung und kolloide Degeneration der Hypophysis im Alter. 

Von grosser Bedeutung fUr die Erklarung der ophthalmoplegischen 
Migrane als Folge einer Hypophysisschwellung sind die Falle von 
Tumoren der Hypophysis oder Tumoren der Sella turcica oder deren 
nachsten Umgebung uberhaupt. Bernheimer sagt von den Ge- 
schwiilsten der Hypophysis, dass sie unter den Augennerven am 
baufigsten den N. oculomotorius schadigen und zwar entweder direkt 
durch den Druck oder manchmal nur durch Fernwirkung ohne direkten 
mechanischen Zusammenhang. Sternberg 83 ) fiihrt an, dass eine 
Lahmung des N. abducens oder trochlearis bis jetzt bei der Akrome- 
galie nicht beobachtet wurde, die Oculomotoriuslahmung aber ein 
haufiges Symptom derselben sei. Diese Lahmung muss nicht alle 
vom N. oculomotorius versorgte Muskeln betreffen (Sternberg, Bruns 
u. a.) und kann wieder zuriickgehen (Mosler 38 ), Schlesinger 33 ), 
Wilbrand und Saenger). Ein regelmassiges Symptom bei der 
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Akromegalie (resp. den Tumoren der Hypophysis) sind Kopfschmerzen*), 
die gewohnlich in Anfallen auftreten und manchmal mit Erbrechen 
einhergehen, so dass sie vollstandig den Charakter der echten Migrane 
an sich tragen (Sternberg, Deyl u. a.). Sternberg macht darauf 
aufmerksam, dass nach einem solchen Anfall oft eine Abnahme der 
Sehscharfe, Exophthalmus oder eine Oculomotoriuslahmung zuriick- 
bleibt. 

Wie sehr Hypophysistumoren eine ophthalmoplegische Migrane 
vortiiuschen konnen, erhellt auch aus einem eigenen Fall, den wir 
heuer in der Klinik des Herrn Prof. Maixner beobachtet haben. Es 
handelte sich um ein Sarkom, das, wie die Sektion zeigte, gerade aus 
dem Zentrum des Keilbeins hervorwuchs und seine Uragebung ebenso 
wie ein Tumor der Hypophysis beeinflusste. Die ganze Krankheit 
dauerte seit ihrem Beginn etwa ein halbes Jahr. Wahrend der ersten 
6 Wocben empfand der Kranke nur fortwahrende, zeitweise exazer- 
bierende Kopfschmerzen, u. zw. nur in der linken Kopfhalfte; ihr 
Maximum war in der Tiefe der Orbita. Dann erst zeigte sich eine 
Parese des N. abducens und oculomotorius derselben Seite, die nach 
funftagiger Dauer fur einige Tage verschwand. Als sie aber wieder- 
kehrte, ging sie rasch in eine dauernde Lahmung fiber. Da erst gin gen 
die Schmerzen auch auf die andere Kopfseite fiber und auch hier ent- 
wickelte sich (binnen 4 Wochen) eine Paralyse derselben Nerven wie 
auf der linken Seite. Erst im weiteren Verlauf stellte sich eine Ein- 
scbrankung des Gesichtsfeldes und eine totale beiderseitige Ophthal- 
moplegie mit starkem Odem der Lider und der Bindehaute ein. 

Wie man sieht, kommen alle Symptome der ophthalmoplegischen 
Migrane auch bei den Tumoren der Hypophysis, resp. bei der Akro¬ 
megalie vor. Ja sogar die Periodizitat der Schmerzen und der Lahmung 
pflegt manchmal teilweise angedeutet zu sein. 

In wie weit die vergrosserte Schilddrttse in unserem (eingangs be- 
schriebenen) Falle auf eine gleichzeitige Anomalie der Hypophysis 
hindeutet, will ich nicht entscheiden; aber so viel ist sicher, dass bei 
Akromegalie regelmassig gleichzeitige Veranderungen in beiden Drfisen 
gefunden wurden. 

Ich bin mir dessen wohl bewusst, dass das Verhiiltnis zwischen 
Hypophysisschwellungund Migrane fiberhaupt, der ophthalmoplegischen 


*) Von einer Lasion des Trigeminus konnen diese Schmerzen nicht abge- 
leitet werden. Der Trigeminus ist unter den Augennerven von der Hypophysis 
am weitesten entfernt und deshalb sind die Sensibilitiitsstorungen im Bereiche 
des Trigeminus bei reinen Hypophysistumoren selten (Bruns, Eulenburgs 
Enzyklop. 1895. Bd. 8. S. 691). 
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insbesondere nicht so einfach ist und dass sich manche Ein wen - 
dungen erheben lassen. 

Zunacbst ist die Hypophysis ein zentral gelagertes Organ, so dass 
man Symptome von beiden Seiten der Sella turcica erwarten sollte, 
wahrend doch die ophthalmoplegische Migrane wahrend des ganzen 
Lebens stets einseitig bleibt; die gewohnliche Migrane ist in der Mehr- 
zahl der Falle ebenfalls einseitig und kann nberdies die Seite wecbseln. 

Ferner lehrt die kliniscbe Erfahrung, das die Hypophysistumoren 
noch friiher und baufiger Sehstorungen (Hemianopsie u. a.) verursachen 
als eine Oculomotoriuslahmung und zwar durch direkten Druck auf 
das Chiasma, das dicht fiber der Hypophysis liegt, so dass es von 
derselben nur durch die Dura mater getrennt ist. Bei der ophthal- 
moplegischen Migrane kommen aber Sehstorungen nur seiten vor. 

Doch sind diese Einwendungen nicht so entscheidend, dass wir 
die Erklarung der Migrane durch Hypophysisschwellung fallen lassen 
mussten, und lassen sich auf eine einfache und wahrscheinliche Weise 
umgehen. 

Bekanntlich erhalt die Hypophysis ihre ernahrenden Gefasse aus 
beiden Carotiden; ihr Gefasssystem stammt also von zwei verschiedenen 
Seiten. Dass die vasomotorische Reaktion auch nur einseitig sein 
kann, ist eine bekannte Erfahrung und es kann daher auch nur die 
eine Halfte der Hypophysis durch aktive Hyperamie anschwellen und 
eine einseitige Migrane hervorrufen. Zugleich konnte man es sich 
leicht erklaren, warura die Migane bei ein- und demselben Individuum 
die Kopfseite wechseln kann und warum sie oft beiderseitig ist 

Bei der gewohulichen Migrane fehlen optische Storungen nicht 
ganz; sie werden als Aura beschrieben, die stets nur eine kleine Weile 
vor dem Migraneanfall andauert; doch hat man in seltenen Fallen 
auch beobachtet, dass sie wahrend des ganzen Mi gran ean falls an- 
hielt 34 ). Hutchinson 36 ) und Rampoldi 35 ) beschrieben Falle, 
wo nach dem Anfall eine totale Erblindung des einen Auges vor- 
handen war. 

Deyl 32 ) erklart das szintillierende Skotom bei der Migrane durch 
Druck der schwellenden Hypophysis auf die ernahrenden Arterien des 
Chiasma, eventuell die Anfangsteile der Nervi optici; durch den Druck 
entsteht Anamie, durch diese eine Emahrungsstorung resp. das szin¬ 
tillierende Skotom, das nach Deyl so lange dauert, bis durch Rege- 
lung des Kollateralkreislaufs auch die Ernahrung dieser Stellen der 
optischen Bahnen geregelt ist. Je nach dem, oh der Druck mehr 
auf den Anfangsteil eines Nervus opticus oder auf das Chiasma 
selbst einwirkt, entsteht entweder ein monokulares oder ein bino- 
kulares Skotom. 
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Dass das szintillierende Skotom seine Ursache in den peripheren 
Sehnervenbahnen, ja sogar auch in der Netzhaut selbst haben kann, 
ist eine schon langst von zablreichen Autoren vertretene Ansicht. 
Zuletzt weist wiederum Jolly 36 ) nach, dass die zentralen oder beide 
Gesichtsfeldhalften betreffenden szintillierenden Skotome ihren Ursprung 
nur im Chiasma haben konnen, obwohl er im ubrigen diese Skotome 
f&r identisch halt mit der ophthalmischen Migrane. Dass die szin¬ 
tillierenden Skotome, die sich nur in einem Auge abspielen, einen 
peripherischen, im Nervus opticus oder in der Retina beruhenden 
Ursprung haben, wird wohl allgemein anerkannt. 

Wir finden also auch bei der gewohnlichen Migrane Sehstorungen 
und zwar ebenso wie bei den Tumoren der Hypophysis entweder 
beiderseitig (was haufiger vorkommt) oder einseitig. Es ist klar, dass 
es bei der Migrane niemals zu einer dauernden Sehstorung kommen 
muss, weil der Druck bei derselben nur ein vortibergehender ist und 
gewiss nur auf eine kleinere Stelle (im Sehnerven) einwirkt. 

Etwas komplizierter scheint das Verhaltnis zwischen Hypophysis- 
schwellung und ophthalmoplegischer Migrane zu sein. Diese ist in 
alien Fallen stets nur einseitig und optische Storungen werden bei 
derselben nur selten beobachtet, obzwar die Oculomotoriuslahmung 
und die Kompression des Sinus cavernosus dafiir sprechen warden, 
dass die Hypophysisschwellung hier eine noch grossere sein miisse 
als bei der gewohnlichen Migrane. Also reicht eine einseitige Hyper- 
amie der Hypophysis zur Erklarung der ophthalmoplegischen Migrane 
nicht aus. Analog der gewohnlichen Migrane miisste man ofters auf 
einen Fall von ophthalmoplegischer Migrane stossen, wo wenigstens 
der Schmerz, wenn nicht auch die Labmung, auch auf der anderen 
Seite vorhanden ware, und ein solcher, sonst typischer Fall von ophthal¬ 
moplegischer Migrane ist bis jetzt noch nicht beschrieben worden. 
Im Gegenteil, man hat regelmassig beobachtet, dass auch der Schmerz, 
wenn er den mit Lahmung kombinierten Anfallen nur einige Jahre 
voranging, in jedem Anfalle ausnahmslos einseitig war. 

Ich habe schon friiher erwahnt, dass diese Einseitigkeit der ophthal¬ 
moplegischen Migrane sowie der fast regelmassige Mangel der Erblich- 
keit und vielfach auch der neuropathischen Belastung uberhaupt uns 
zu der Supposition gewisser lokaler anatomischer, sei es nun ange- 
borener oder erworbener Verhaltnisse zwingt, welche die Entstehung 
der ophthalmoplegischen Migrane unterstiitzen. Gerade in diesen 
anatomischen Verauderungen mhssen wir wohl die Ursache dafiir 
suchen, warum die Hypophysis, obzwar sie de norma zentral gelagert 
ist, doch stets nur eine einseitige Affektion hervorzurufen vermag. 

Allerdings kann man mir einwenden, dass die Migrane nicht eine 
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lokale anatomische Erkrankung sei, sondern dass ihr Wesen tiefer im 
Organismus begriindet sei (Intoxikation, neuropathische Veranlagung), 
und dass daher eine lokale anatomische Disposition noch nicht ge- 
ntigt, urn eine Migrane hervorzurufen. Demgegentiber erlaube ich 
mir aber zu bemerken, dass wir die Funktion der Hypophysis noch 
nicht kennen. 

Schon aus den verschiedenen klinischen und anatomischen Er- 
fahrungen lasst sich schliessen, dass diese DrGse nicht einmal fur den 
gesunden Korper ohne Bedeutung, ohne Funktion sei. So wie die 
Migraneanfalle ungleich stark sind, kann auch die Schwellung der 
Driise verschieden gross sein, Oder mit anderen Worten, es ist sehr 
wahrscheinlicb, dass auch bei ganz gesunden Menschen diese Driise 
zeitweise hyperamisch wird und ihre Funktion sich einstellt oder 
wenigstens zunimmt. So wie manche Frauen infolge besonderer lokaler 
Verhaltnisse eine schmerzhafte Menstruation haben, obzwar diese Ver¬ 
haltnisse nicht die Drsache der Menstruation sind, ebenso ist es ganz 
gut moglich, dass eine normale, zeitweilige Schwellung der Hypophysis, 
auf dem Wege analoger Umstande, das Bild der ophthalmoplegischen 
Migrane herbeifuhren kann. Zum Unterschied von dieser Migrane, 
wo die sonst normale, zeitweilige Schwellung der Hypophysis sich 
unter dem Einfluss lokaler anatomischer Veranderungen passiv steigern 
wiirde, wtirde es sich bei der gewohnlichen Migrane um eine rein 
aktiv gesteigerte Schwellung der Hypophysis (infolge einer reuro- 
pathischen Veranlagung) handeln. 

Dass die ophthalmoplegische Migrane die gleiche Periodizitiit ein- 
halt und die gleichen Eigenschaften besitzt wie die gewohnliche 
Migrane (Reaktion auf Antipyretica, auf die Graviditat usw.), obwohl 
die lokale Disposition bei derselben die Hauptrolle spielt, kann uns 
nicht uberrascheu, wenn wir annehmen, dass bei beiden Migrane- 
formen die schon de norma periodische oder wenigstens periodisch 
sich steigernde Funktion (resp. Schwellung) der Hypophysis die Grund- 
lage der Anfalle bildet. 

Die Erklarung der ophthalmoplegischen Migrane durch eine ana¬ 
tomische Disposition in der Gegend des Sinus cavernosus ist kein 
leeres Theoretisieren. Wenn wir die einzelnen publizierten Falle dieser 
Krankheit durchgehen, so finden wir in den betreffenden Kranken- 
geschichten im objektiven Befund verschiedene Bemerkungen, die daflir 
sprechen, dass diese Erklarung eine reelle Basis besitzt. Omerod 
und Spicer 11 ) und Russel 11 ) geben an, dass der N. opticus auf der 
kranken Seite etwas „atrophisch tt war. Saundby 9 ) und Sciamanna 9 ) 
fanden die Umgebung der Papille verwischt; im letzteren Falle be- 
stand ausserdem eine Chorioiditis in der Gegend der Fovea. Schilling 37 ) 
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sah im erkrankten Auge Btindel von Myelinfasern. In den Fallen 
Thomsen 9 ), Hinde 9 ) und Kollarits 38 ) nnd in unserem Falle 
wurde eine betrachtliche Amblyopie des gelahmten Auges*) ohne 
ophthalmoplegischen Befund beobachtet. Thomsen fand tiberdies 
eine hochgradige konzentrische Gesichtsfeldeinengung; wir wiederum 
einen betrachtlichen Astigmatismus, ebenfalls nur auf der kranken Seite. 

Aus diesen wenigen Fallen ist es sicherlich klar, dass bei der 
ophthalmoplegischen Migrane verhaltnismassig oft gewisse angeborene 
oder auch erworbene Anomalien beobachtet werden, die stationar und 
nicht wie die Labmung eine Folge des Anfalls sind. Dort, wo sich 
auffallend haufig sichtbare Anomalien einstellen, konnen wir gewiss 
mit vollem Recht auch innere Anomalien (der Hypophysis, des Sinus 
cavemosus u. dgl.) annehmen, zumal wenn es sich um eine benachbarte 
Stelle auf derselben Kopfhalfte handelt 

Bis jetzt hat vielleicht noch niemand, ausser Deyl, bei einer 
grosseren Anzahl von Fallen eingehend nach anatomischen Diffe- 
renzen der beiden Hypophysishalften gesucht, und daher darf es uns 
nicht iiberraschen, dass die Literatur der Migrane in diesem Punkte 
sehr sparlich ist. Deyl 32 ) gibt an, dass die Hypophysis manchmal 
lateralwarts verschoben oder dass sie derart asymmetrisch ist, dass die 
eine Halfte derselben mehr entwickelt ist als die andere, und erblickt 
in diesem Umstande die Drsache ftir das einseitige Vorkommen der 
gewohnlicben Migrane. Dass tatsachlich in dieser Gegend zahlreiche 
Anomalien vorkommen, erschliesse ich auch aus der Sammelarbeit 
Sternbergs 33 ), der behauptet, dass das Chiasma der Sehnerven nicht 
selten asymmetrisch liegt, so dass ihre intracraniellen Teile grosse 
Unterschiede in der Lange aufweisen. Auch die Zahl und die Lage 
der hypophysealen Arterien ist nach den Angaben Sternbergs keine 
einheitliche und sehr oft zweigt ausser den Astchen, die von der 
Carotis innerhalb des Sinus cavernosus abgehen, noch ein Astchen 
zur Hypophysis dort ab, wo die Carotis die Dura mater durchsetzt 
oder gleich dahinter. 

Aber es ist schon im voraus wahrscheinlicb, dass die anatomischen 
Differenzen, die die ophthalmoplegische Migrane bedingen, nicht stets 
von gleicher Art sein werden, wenn auch ihr Endeffekt, die Steigerung 
der normalen Hypophysisschwellung, stets der, gleiche ist. Dies lasst 


*) Nirgends findet sich in den betreffenden Krankengeschichten die An- 
gabe, dass die Sehschiirfe des ergriffenen Auges in einem Anfalle von ophthal- 
moplegischer Migrane abgenommen hatte. Auch in unserem Falle war der 
Visus sowohl im Anfalle als auch ausserhalb desselben stets gleich. In unserem 
Falle weist uberdies der starke Astigmatismus auf eine angeborene Amblyopie hin. 
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sich aus dem verschiedenartigen Beginn der ophthalmoplegischen 
Migrane erschliessen. Einmal beginnt dieselbe schon im zarten Alter, 
ja manchmal gleich nach der Oeburt (Russel), das andere Mai erst im 
jugendlichen Alter; maDchmal beginnt sie gleich als solche, manch¬ 
mal geht jahrelang nur eine gewohnliche (einseitige) Migrane ohne 
Lahmung voraus; manchmal entsteht die ophthalmoplegische Migrane 
nach einem Unfall (Karplus 5 )), ja sogar Tumoren der Hypophysis 
(Sternberg) oder Entziindungen in deren Umgebungen (Mobius 1 )) 
konnen eine bestimmte Zeit hindurch eine symptomatische ophthal¬ 
moplegische Migrane hervorrufen. Mobius 1 ) selbst gibt zu, dass 
auch im hoheren Alter eine gewohnliche idiopathische Migrane infolge 
versehiedener lokaler Veranderungen eine Oculomotoriuslahmung her¬ 
vorrufen kann. 

Da Sehstorugen bei der ophthalmoplegischen Migrane gewShnlich 
fehlen, so scheint die Schwellung oder wenigstens ihr Maximum seit- 
warts von der Offnung des Infundibulum, i. e. vom Chiasma zu liegen. 
Wir mussten demnach bei der ophthalmoplegischen Migrane eine 
noch grossere Dislokation oder Deformation der Hypophysis annehmen 
als Deyl bei der gewohnlichen Migrane. Inwieweit diese Annahme 
mit der Wirklichkeit hbereinstimmt, wird man erst dann nachzuweisen 
haben, wenn wiederum ein Fall von ophthalmoplegischer Migrane zur 
Sektion gelangen wird. 

Es ist aber auch moglich, dass die Hypophysis sich an ihrem 
Platze befindet und dass der durch die Schwellung der asymmetrischen 
Hypophysis entstehende Druck nicht nach oben, auf das Chiasma oder 
den N. opticus, wirken kann, sondern nur nach der Seite in der 
Richtung auf den Sinus cavernosus. Bei verschiedenen klinischen 
Sektionen habe ich oft beobachtet, dass die Offnung f&r das Infundi¬ 
bulum cerebri in der Dura mater oberhalb der Sella turcica nicht 
immer gleich weit ist. Manchmal ist sie kaum einige Millimeter weit 
und die Dura selbst endet mit einem unnachgiebigen Ring (manch¬ 
mal wiederum ist dieser Ring schwacher und sein Lumen breiter als 
1 cm, so dass die Hypophysis zum grosseren Teil entblosst ist und 
fast umittelbar dem Chiasma und dem N. opticus anliegt). 

Welche von beiden Erkliirungen die richtige ist, oder ob beide 
irgend einer dritten Erkliirung weichen miissen, lasst sich ohne neue 
Sektionsbefunde der ophthalmoplegischen Migrane nicht konstatieren. 
Ich habe mir nur zum Zweck der Vollstandigkeit anzudeuten erlaubt, 
worin etwa die Differenzen zwischen der ophthalmoplegischen und 
gewohnlichen Migrane beruhen konnten. 

Da nun bei der ophthalmoplegischen Migrane so htiufig Symptome 
einer Venostase im Gebiet des Sinus cavernosus gefunden wurden, 
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m5chte ich es fur wahrscheinlich halten, dass der Anfall von ophthal- 
moplegischer Migrane auf einer venostatischen Hyperamie beruht^ 
wenn er auch ursprunglich mit einer aktiven Hyperamie der Hypophysis 
beginnh Da die hypophysealen Venen in den Sinus cavernosus oder 
dessen nachste Verzweigungen miinden, muss 'die Hypophysis selbst 
unter der Venostase leiden, so dass wir hier analoge Verhaltnisse vor 
uns hatten wie bei der Schwellung der Corpora cavernosa penis oder 
bei der Menstruation im retrovertierten Uterus. In einem Organ, das 
bei ungenGgendem venosen Abfluss aktiv hyperamisch ist, muss eine 
um so grossere Schwellung auftreten und hierdurch liesse sich zugleich 
die Heftigkeit und die lange Dauer der Schmerzen bei den Anfallen 
der ophthalmoplegischen Migrane erklaren. Unter diesen Umstanden 
bleibt einerseits die Hypophysisschwellung an und ftir sich lange 
bestehen, andererseits kann die Ursache, aus welcher der Anfall mit 
der aktiven Hyperamie begann, nicht bald beseitigt werden, weil die 
Funktion der Driise, die diese Ursache beseitigen soli, gestort, ver- 
langsamt ist. 

Mit Hilfe der Venostase konnen wir uns leicht vorstellen, inwiefern 
eine stationare anatomische Disposition zur Entstehung der ophthalmo¬ 
plegischen Migrane, d. i. eigentlich zur Steigerung der normalen 
Hypophysisschwellung, beitragen konnte Dass ein unter abnormen 
anatomischen Verhaltnissen befindliches Organ schon bei der kleinen 
Schwellung sich selbst und eventuell auch seiner Umgebung den 
venosen Kreislauf verstopfen kann, lasst sich nicht bestreiten. Je mehr 
die lokale Disposition entwickelt ware, eine desto kleinere Schwellung 
der Hypophysis wtirde zur Verringerung ihres venosen Abflusses resp. 
zur Entstehung eines Anfalls der ophthalmoplegischen Migrane genugen. 
Bei zufalliger Kombination der lokalen Disposition mit idiopathischer 
Migrane, bei welcher die Schwellung der Hypophysis vielleicht schon 
an und fQr sich eine grosse ist, miissten die Anfalle der ophthalmo¬ 
plegischen Migrane besonders oft wiederkehren und stark hervortreten. 

Da ich nun die ophthalmoplegische Migrane als eine lokale Er- 
krankung an der Basis cranii bezeichnet habe, konnte es vielleicht 
den Anschein erwecken, als ob ich mich hierdurch von der urspriing- 
lichen Auffassung dieser Affektion als echte Migrane entfernt hatte. 
Die Mehrzahl der Autoren fasst die Migrane als eine cerebrale Er- 
krankung auf, die eventuell in einer allgemeinen Autointoxikation 
ihren Ursprung hat. 

Die Erbringung des Beweises, dass auch die echte (gewohnliche, 
idiopathische) Migrane in letzter Linie eigentlich auch nur eine 
basale und lokale Erkrankung ist, gehort zwar nicht direkt in den 
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Bereich dieser Abbandlung; aber ich bin dennoch genotigt, mit einigen 
Worten meine Ansicht zu verteidigen, damit die echte hemikranische 
Natur der ophthalmoplegischen Migrane besser hervortrete. 

Dass auch die gewohnliche Migrane, resp. ihr wichtigstes, oft 
auch einziges Symptom: der Kopfschmerz, einen basalen Ursprung 
haben konnte, lasst sich auch aus dem Umstand erscbliessen, dass die 
Augenbindebaut auf der Seite der Migrane oft hyperamisch ist, dass 
Tranentraufeln auf derselben Seite auftritt und die Schmerzen sich 
bei Bewegungen des Bulbus vergrossern (Mobins). Gewiss steigt bei 
Beweguugen der Augenmuskeln der Druck im Sinus cavernosus und 
infolge dessen nimmt wohl auch der Schmerz zu. 

Auch die subjektive Angabe der Migran ekranken, dass sie den 
Schmerz in der Tiefe der Augenhohle (eventuell im Auge selbst) oder 
in der betreffenden Stirnbalfte, oft auch in der Schlafe derselben Seite 
empfinden, weist darauf hin, dass die Ursache der Schmerzen an der 
Gehirnbasis liegt. 

Ubrigens erkliiren auch jene Autoren, welche die Migrane als 
eine cerebrale Erkrankung auffassen, die Entstehung der Schmerzen 
extracerebral, indem diese Autoren zumeist an eine Reizung der 
meningealen Nerven denken (Gowers, Mobius, Edinger u. a.). Ja, 
bei der ophthalmoplegischen Migrane lokalisieren Charcot, Mo'bius, 
Karplus, Molou 27 ) und Kollarits 3 *) u. a. nicht allein die Ursache 
der Lahmung, sondern auch die Ursache der Schmerzen direkt auf 
die Basis cranii, in den Verlauf des N. oculomotorius, d. i. in die 
nachste Nachbarschaft des Sinus cavernosus. 

Da sich an jenen Stellen, wo der Migraneschmerz vorwiegend 
geflihlt wird, der N. trigeminus verzweigt, stellte sich die Mehrzahl 
der Autoren bis jetzt den Migraneschmerz als eine Reizung des N. 
trigeminus vor. Ganz besonders denken an den N. trigeminus jene 
Autoren, die die Ursache der ophthalmoplegischen Migrane an der 
Basis cranii suchen. 

Dieser Erklarung der Entstehung des Migraneschmerzes im N. 
trigeminus steht aber die klinische Erfahrung im Wege, dass sich die 
Trigeminusneuralgie von dem Migraneschmerz wesentlich unterscheidet 
Unter anderem wird angefiihrt, dass der neuralgische Schmerz von 
den Kranken stets genau in den Verlauf des bertreffenden Nerven 
lokalisiert wird, wahrend die Grenzen der Migriinescbmerzen mehr 
dilfus sind, wenn sich auch ihr Zentrum bestimmen lasst Die Migrane 
ist stets mit Appetitlosigkeit, Magenbeschwerden oder gar mit Erbrechen 
verbunden. Die Neuralgie lasst diese Symptome vollkommen vermissen. 
Solange die Migrane nicht tibermassig heftig ist, nimmt sie bei 
geistiger Arbeit an Intensitat ab (namentlich wenn diese Arbeit nicht 
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unangenehm, anstrengend ist); auch der Schlaf und das Essen kurzen 
die Migrane manchmal ab oder unterdrticken sie ganz und gar. 

Auf Grund dieser qualitativen Symptome mussten wir eine Neu- 
ralgie auch dort diagnostizieren, wo dieselbe etwa durch eine perio- 
disch exazerbierende Ursacbe hervorgerufen wtirde, so dass sie den 
Verlauf der Migrane imitieren wtirde. 

Mobius und andere Autoren, welche den Migraneschmerz in einer 
Trigeminusreizung suchen, sprechen zwar von einer Reizung der 
meningealen Trigeminusfasern; damit ist aber der Unterschied 
zwischen der Neuralgie und der Migrane nicht erklart, denn es ist 
nicht einzusehen, warum die Reizung der meningealen Fasern andere 
physiologische Eigenschaften haben sollte, als die Reizung der ubrigen 
Fasern desselben Nerven. Dieser Widerspruch fallt Mobius selbst 
anf (1. c. Seite 104), aber er vermag ihn nicht befriedigend zu erklaren. 
Zwar meint er, man konnte sich den Kopfschmerz und das Erbrechen 
bei der Migrane ebenso wie dieselben Symptome bei den groben 
meningealen Erkrankungen vorstellen, gibt aber zu, dass diese Analogie 
keine vollstandige sei, und flihrt diesbeztiglich selbst an, dass bei den 
groben Erkrankungen des Gehirns das Erbrechen gewolinlich ohne 
vorangehendes Unbehagen eintrete; ausserdem erinnert er gleich 
Wernicke daran, dass das Erbrechen den Tumorschmerz keineswegs 
lindert Dagegen bestehe bei der Migrane wahrend der ganzen Dauer 
des Anfalls ein grosseres oder kleineres Unwohlsein seitens des Magens 
und Appetitlosigkeit; nach dem Erbrechen, ja manchmal nach blosser 
Ruhe lasse der Migraneschmerz gewohnlich nach. 

Ubrigens ist es uberhaupt fraglich, ob eine einfache lokale Hyper- 
amie der Dura, wie sie Mobius bei der periodischen Oculomotorius- 
lahmung annimmt, einen so heftigen Schmerz und ein so hartnackiges 
Erbrechen, wie sie bei der ophthalmoplegischen Migrane vorkommen, her- 
vorzurufen imstande ist. Die klinische Erfahrung lehrt, dass Hirntumoren 
und intracerebrale Entziindungen viel eher Erbrechen hervorrufeu 
als die rein meningealen Prozesse. Die meningealen, speziell die 
duralen Prozesse verursachen nur dann Erbrechen, wenn sie intensiver 
und ausgebreiteter sind, d. h. wenn auch schon das Gehirn selbst 
oder wenigstens die Sekretion der Cerebrospinalfliissigkeit leidet, resp. 
sich andert. 

Eine hochgradige Hyperamie der Gehirnhaute, i. e. eine wesent- 
lichere Alteration der Cerebrospinalfliissigkeit, die notwendigerweise 
daraus resultieren mtisste, ist auf Grund der Lumbalpunktion, welche 
de Lapersonne H ) und Lafon mit Willemonte n ) in typischen 
Fallen von ophthalmoplegischer Migrane ausgefiihrt haben, ebenfalls 
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auszuschliessen. In beiden Fallen war die Cerebrospinalflftssigkeit 
makroskopisch und cytologisch unverandert. 

Dass die Reizung der Dura allein zur Auslosung des* Erbrechens 
nicht gentigt, lasst sich auch aus dem Umstande erschliessen, dass 
eine Reizung der Ruckenmarkshiiute kein Erbrechen zur Folge hat, 
obwohl der Schmerz (z. B. bei Tumoren) ein sehr bedeutender zu 
sein pflegt. 

Wenn wir in der Differentialdiagnose zwischen Trigeminusneu- 
ralgie und Migrane konsequent bleiben wollen, dann mttssen wir die 
Erklarung des Migraneschmerzes durch eine Reizung der duralen oder 
peripheren Aste des Trigeminus vollkommen fallen lassen. 

Da wir a priori schliessen konnen, dass der Sitz des Schmerzes 
bei der ophthalmoplegischen Migrane nicht weit vom Sitz der Lahmung 
entfernt sein dftrfte, entsteht jetzt die Frage, ob sich in der Gegend 
des Sinus cavernosus noch ein anderer Nerv befindet, dessen Reizung 
den Anfall der ophthalmoplegischen Migrane und daher der Migrane 
tiberhaupt erklaren konnte. Diese Frage muss bejaht werden, und 
zwar ist es noch der Sympathicus, der hier ein dichtes, unter dem 
Namen des Plexus caroticus, resp. cavernosus bekanntes Geflecht bildet. 
Diese beiden Geflechte han gen mit einander eng zusammen und des- 
wegen nehmen wir von unserem Standpunkte aus auf beide in gleicher 
Weise Rftcksicht. 

Dass an dem Migraneschmerz auch sympathische Nerven beteiligt 
sein konnten, vermutete bereits du Bois-Raymond 39 ) und beschul- 
digte diesbezliglich einen Spasmus der glatten Muskulatur der Gehim- 
gefasse nach Analogie jener kolikartigen Schmerzen, die bei einem 
ahnlichen Spasmus der glatten Muskulatur des Uterus oder Darms 
entstehen. Diese Erklarung passte aber nur fhr die sog. vasokonstrik- 
torische Form der Migrane und wurde gegenstandslos, als es sich 
zeigte, dass man die Migrane nicht als eine Anamie des Zentralnerven- 
systems auffassen konne. 

Auch Edinger 25 ) flihrt in seiner Erklarung der Migrane eine 
Reizung der meningealen Vago-Sympathicusfasern an und will auf 
diese Weise das Erbrechen und das Ubelbefinden erklaren, wahrend 
er die Schmerzen auf eine Reizung der Trigeminusfasern zuruckffthrt. 
Diese Vermutung entfallt aber aus denselben Grunden, nach denen eine 
jede meningeale Reizung bei der Migrane unwahrscheinlich ist. 

Dass tatsachlich im sympathischen Nervensystem Schmerzen ent¬ 
stehen und Neuralgien vorkommen konnen, ist allgemein bekannt, 
so dass ich nicht naher darauf eingehen muss; es handelt sich nur 
darum, ob der sympathische Schmerz im Plexus caroticus durch seine 
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Qualitat den Schmerz bei der Migrane xiberhaupt und bei der ophthal¬ 
moplegischen Migrane insbesondere zu erklaren vermag. 

Das Zentrum und die Ausstrahlungsrichtung des Migraneschmerzes 
stimmen mit der Lokalisation und der Verastelung des sympathischen 
Basalgeflechts gut tiberein. Es ist bekannt, dass aus dem basalen 
Sympathicusgeflecht ein grosser Teil der Fasern in das Auge derselben 
Seite geht und dass dasselbe Geflecht Astchen oder kleinere Geflechte 
langs aller cerebraler und meningealer Gefasse (Arterien, Venen und 
Sinus) entsendet, so dass es begreiflich ist, dass ein Schmerz, dessen 
Zentrum in der Tiefe der Orbita, i. e. im Plexus cavernosus oder 
caroticus liegt, im Auge, in der Stirn und, wenn er gar zu stark wird, 
eveutuell auch im Hinterhaupt empfunden wird. In der Schlafen- 
gegend wird der Schmerz vielleicht aus dem Grunde so haufig an- 
gegeben, weil das basale Sympathicusgeflecht hier der Schadelober- 
flache relativ am nachsten liegt. In jenen Fallen, wo der Schmerz 
ausschliesslich nur im Auge empfunden wird, wird vielleicht der 
A u gen teil des basalen Sympathicusgeflechtes am meisten beteiligt sein. 

In derselben Weise wie der Migraneschmerz sind alle Sympathicus- 
schmerzen charakterisiert, mogen sie in welchem Gebiet immer ent- 
stehen. Bei Gallen- und Nierensteinkoliken, bei den verschiedenen 
Koliken und Neuralgien des Bauch- oder Brustsympathicus gibt der 
Kranke nur die Stelle, wo das Maximum des Schmerzes sitzt oder 
wohin der Schmerz vorwiegend ausstrahlt, gut an, vermag aber nicht 
den Schmerz so, wie bei den Neuralgien der Cerebrospinalnerven, ge- 
nauer zu lokalisieren oder begrenzen. Interessant ist ferner, dass bei 
alien Sympathicusschmerzen, wenn dieselben einen gewissen Grad er- 
reichen, Erbrechen auftritt und zwar ohne Rticksicht darauf, in welcher 
Partie des ganzen Sympathicus der Schmerz sitzt So z. B. tritt Er¬ 
brechen ein: bei Anfallen von Chole- und Nephrolithiasis, und zwar 
bevor noch das Bauchfell durch sekundare Veranderungen gereizt ist; 
iibrigens erfolgt das Erbrechen im Stadium der grossten Schmerzen 
auch nach Traumen der Hoden und beim Glaukom*), was sich nur 
durch Reizung der in die Hodeu und ins Auge in reichlicher Menge 
eintretenden sympathischen Fasern erklaren lasst; ja, auch der Schmerz 
bei Angina pectoris strahlt oft in den Bauch aus und die Kranken 
geben in solchen Fallen ruanchmal an, dass ihnen libel vom Magen 
sei (Maixner 40 )), obzwar der anginose Anfall nur kurze Zeit dauert 

Durch die Lokalisation der Migraneschmerzen in den Plexus 
caroticus, eventuell cavernosus kann man auch die Steigerung der 


*) Mobius und Sehmidt-Rimpler bemerken, dass der Glaukomanfall 
durch seine ganze Qualitat der Migrane sekr almlich sei. 

Deutsche Zeitschrift f. Nerveuheilkunde. XXXII. Bd. 15 
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Schmerzen nach dem Neigen des Kopfes und andererseits ein Nach- 
lassen derselben bei Kompression der Arteria carotis derselben Seite 
erklaren. Die Spannung, welche die Ursache dieser Schmerzen ist, 
nimmt im ersten Fall zu und im anderen Fall ab. 

Wilbrand und Saenger 41 ) bestatigen die Erfahrungen Oppen- 
heims, dass Leute, die dauernd an einseitiger Migrane leiden, auf 
derselben Seite eine verengte Augenspalte und Pupille haben, was 
fur eine Sympathicuslahmung spreche. Dass bei einem gewohnlichen 
Migraneanfall die gleichseitige Pupille verengt zu sein pflegt, gibt auch 
Mobius 34 ) mit Rucksicht auf die Angaben anderer Autoren zu. Er 
hat die Verengerung der Augenspalte auf der Seite der Schmerzen im 
Migraneanfall ofters beobachtet, erklart dieselbe aber als einen unwill- 
kiirlichen Lidschluss zum Lichtschutz. 

Oft wurden auch im Anfall einer gewohnlichen sowie auch oph- 
thalmoplegischen Migrane vasomotorische oder sekretorische Storungen 
beobachtet. Die vasomotorischen Veranderungen (im Gesicht, im Auge 
usw.) haben, wie neuere Erfahrungen lehren, nichts Konstantes an 
sich; ihre Form und Ausbreitung richten sich nach der Individualist 
und andern sich manchmal sogar wahrend des Anfalls. Von den 
sekretorischen Veranderungen ist als sehr haufige Erscheinung ein 
hoherer Sauregehalt des Magensaftes und Tranentriiufeln auf jener 
Seite, wo der Schmerz ist, hervorzuheben; seltener sind Speichelfluss, 
Schweisse, Polyurie u. dgl. Alle diese Veranderungen lassen sich 
entweder als direkte Wirkung einer lokalen Reizung des basalen 
Sympathicusgeflechtes oder als Fernwirkung, eventuell als Reflex- 
wirkung erklaren. Diese Erklarung ist durchaus nicht unnatGrlich, 
weil die vasomotorischen und sekretorischen Fuuktionen vorwiegend in 
den sympathisehen Geflechten und Fasern ihren Sitz haben. 

Durch Verlegung des Migraneschmerzes aus dem N. trigeminus 
in den Sympathicus konnen wir uns also den ganzen Migraneanfall 
in alien seinen Erscheinungen leicht erklaren. Durch denselben Vor- 
gang wird zugleich auch die Hypothese wahrscheinlicher, dass der 
Migraneanfall mit einer periodischen Schwellung der Hypophysis eng 
zusammenhangt. Das sympathische Carotisgeflecht liegt in unmittel- 
barer Nachbarschaft der Hypophysis und muss daher bei einer Schwel¬ 
lung dieser Driise von alien basalen Nerven in erster Reihe in Mit- 
leidenschaft gezogen werden, und daher beginnt auch ein jeder Anfall 
von ophthalmoplegischer Migrane mit Schmerzen, wahrend sich die 
Lahmung erst spater hinzugesellt, wenn vielleicht infolge Venostase 
die Schwellung der Hypophysis, resp. der subdurale Druck noch mehr 
zugenommen hat. 

Wenn die Autoren die echte (idiopathische) Migrane fiir eine 
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cerebrate Erkrankung erklaren, so lassen sie sich hierbei hauptsachlich 
durch die Erklarung der Aura leiten, wobei stets in erster Linie an 
eine visuelle Aura gedacht wird. Die Schwellung der Hypophysis 
schliesst, wie ich bereits frflher erwahnt habe, eine Gesichtsaura keines- 
wegs aus, sondern vermag dieselbe in gegebenen Fallen peripherisch 
zu erklaren. 

Bekanntlich kann die Aura, rait der ein Migraneanfall beginnt, 
von verschiedener Art sein, beginnend von einem einfachen diffusen 
szintillierenden Skotom bis zu sehr komplizierten Formen: Teichopsie, 
Parasthesie der Extremitaten, totalem Verlust der Sprache oder ver- 
schiedenen Storungen derselben (Verlust der Kenntnis fremder Sprachen, 
oder einer gewissen Anzahl von Ausdrucken, reine Agraphie u. dgl.), 
ja sogar bis zu den mannigfachsten psychischen Storungen. Diese 
Erscheinungen kann eine einfache Hypophysisschwellung allerdings 
nicht erklaren. 

Andererseits ist es aber iiberhaupt fraglich, ob solche komplizierte 
Aurae noch zur echten Migrane gehoren, und ob es sich hier nicht um 
eine andere Krankheit, um Epilepsie, handelt. Jedenfalls ist es auf- 
fallend, dass bei einer stark entwickelten Aura der Schmerzanfall ein 
schwacher und kurzdauernder zu sein pflegt oder ganz und gar fehlen 
kann (Mobius 42 )). Solche Anfalle mit stark entwickelter Aura konnen 
wir leicht als epileptische auffassen, denen ein starkerer oder leichterer 
Anfall von echter Migrane nachfolgt. 

Der Migraneanfall stellt sich gem infolge irgend einer zufalligen 
Ursache ein, wobei psychische oder nervose Exzesse, zu denen wir 
gewiss auch den epileptischen Anfall zahlen konnen, eine nicht unbe- 
deutende Rolle spielen. Auch ist es bekannt, dass der epileptische 
Anfall ohne Rucksicht auf seine Form von Kopfschmerzen gefolgt zu 
sein pflegt. 

Zwischen Aura und Kopfschmerz besteht kein bestimmter kon- 
stanter Zusammenhang. Die Aura begleitet nicht einen jeden Migrane¬ 
anfall und tritt gewohnlich nur wahrend eines bestimmten Lebens- 
alters auf. Mancher Patient leidet an Anfallen von Aura und von 
eigentlicher Migrane (Kopfschmerzen), die zeitlich vollkommen getrennt 
sind (migraine dissociee der franzosischen Autoren). Die Aura und 
der Kopfschmerz bei Migrane sind zwar einseitig, aber die Seite des 
einen und des anderen Symptoms schwankt; bald ist der Schmerz auf 
derselben Seite wie die Aura, bald aber auf der anderen. Gowers 
und Mobius gestehen ein, dass dieses Missverhaltnis auffallend sei, 
und vermogen es nicht zu erklaren. Schmidt-Rimpler erklart 
direkt, er konne das szintillierende Skotom nicht so ohne weiteres als 
einen Bestandteil der Migrane auffassen. 

15* 
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Fere 43 ) trennt die ophthalmische Migrane vollstandig von der 
gewohnlichen Migrane und halt sie fdr ein Aquivalent des Petit 
mal, ftir eine partielle sensorielle Epilepsie. Mobius opponiert zwar 
dieser Ansicht, gibt aber selbst zu, dass die Epilepsie auch unter 
dem Bilde der „ophthalmischen Migrane u verlaufen konne, besonders 
wenn diese auch von Parasthesien und Aphasie begleitet ist, so dass 
die Differentialdiagnose unmoglich wird. Ubrigens wurde von ver- 
schiedenen Autoren eine ganze Reihe von Fallen beschrieben, in 
denen sich aus der „ophthalmischen Migrane tt spater eine sichere Epi¬ 
lepsie entwickelte (Gowers, Mingazzini, Pelnar 44 ), ftepka 48 ) u. 
a. m.), indem z. B. dieselbe visuelle Aura, die den Migraneanfallen 
voranging, auch vor den epileptischen Anfallen auftrai Auffallend 
ist es auch, dass das Bromkali, das wirksamste Medikament bei der 
Epilepsie, sich nur bei der ophthalmischen und nicht bei der ge¬ 
wohnlichen Migrane bewahrt, was nicht bloss Charcot und Fere 
konstatierten, sondern auch Mobius. 

lch will aber nicht sagen, dass eine jede visuelle Aura ausnahms- 
los auf Epilepsie hinweist. Berechtigt sind wir zu einer solchen Ver- 
mutung nur bei jenen Fallen, die eine koraplizierte, mit Bestimmtheit 
auf einen cortikalen Ursprung hindeutende Aura haben. Dagegen 
konnen wir eine einfache visuelle Aura auch peripher erklaren. Die 
Grenze zwischen einer epileptischen und einer echten hemikranischen Aura 
lasst sich bis jetzt noch nicht mit Bestimmtheit ziehen, aber vielleicht 
werden unsere klinischen Kriterien mit der Zeit vollkommener werden. 
Monoculare Skotome oder Skotome, die beide Gesichtsfeldhalften ein- 
nehmen oder deren Seite mit der Seite der Migrane in einem konstanten 
Verhaltnis steht, konnten mit einer Schwellung der Hypophysis zu- 
sammenhangen. 

Es ist bekannt, dass die echte Migriine, auch wenn sie sich das 
ganze Leben hindurch in haufigen und schweren Anfallen wiederholt, 
unschadlich ist. Diese Benignitat werden wir um so eher begreifen, 
wenn wir die Migrane als eine basale und nicht als eine cerebrale 
(cortikale), nach Art der Epilepsie sich abspielende Erkrankung auf- 
fassen (Liveing, Gowers, Mobius). Die Epilepsie schadigt oft 
die Intelligenz, wahrend die Migrane sie intakt lasst. Aus diesem 
Gruude ist Spitzers cerebrale Erklarung der Migrane um so unwahr- 
scheinlicher, als hier ziemlich grobe Prozesse in der einen oder anderen 
Hemisphare angenommen werden, die nicht so ohne weiteres wahrend 
des ganzen Lebens ohne Folgen bleiben konnten. 

Ubrigens ist, wenn wir die Migrane als eine periodisch wieder- 
kehrende Hyperiimie und Schwellung der Hypophysis auffassen, die 
Migrane hiermit nicht als eine rein periphere Erkrankung hingestellt. 


Digitized by v^,ooQle 



Beitrag zur Erklarung der ophthalmoplegischen Migrane. 229 

Diese Schwellung ist wohl die Reaktion auf eine mehr oder weniger 
allgemeine Autointoxikation, bei der eine vasomotorische und sekre- 
torische Reizung hochstwahrscheinlich eine wichtige Rolle spielt. Aus 
diesen Grfinden bleibt auch die neuropathische Bedeutung der Migrane 
unberfihrt, weil die Autointoxikation sowie auch die Anderung der 
vasomotorischen Reaktion in der Neuropathologie oft eine Rolle spielen. 

Die Schwellung der Hypophysis ist das letzte Glied in der Kette 
der die Migrane bedingenden vitalen Erscheinungen, es ist aber das 
charakteristischste, weil durch dieselbe der Migraneanfall eigentlich 
hervorgerufen wird. Ob nun diese Schwellung bei der einfachen 
Migrane ein rein aktiver Prozess ist, oder ob sie bei der ophthalmo¬ 
plegischen Migrane mehr passiv, durch eine lokale anatomische, sei es 
nun eine angeborene oder erworbene Disposition verursacht wird, ist 
nicht entscheidend. In beiden Fallen handelt es sich im Grunde um 
denselben Prozess, i. e. um eine Schwellung der Hypophysis, die nach 
bestimmten autoregulativen Grundsiitzen erfolgt, unter deren Einfluss 
die Migrane einen bestimmten klinischen Verlauf nimmt, und dieses 
ist beiden Formen der Migrane — der einfachen und der ophthal¬ 
moplegischen — gemeinschaftlich. 

Wenn ich meine Ansicht fiber die ophthalmoplegische Migrane 
kurz zusammenfassen soil, so kann dies folgendermassen geschehen: 

Ich glaube, dass die Grundlage der ophthalmoplegischen Migrane 
die echte Migrane ist, und dass diese Migrane die Ursache der Oculo- 
motoriuslahmung ist, oder anders gesagt, der Begriff der ophthalmo¬ 
plegischen Migrane reicht so weit, als die Ursache der Oculomotorius- 
labmung eine echte, sei es nun idiopathische oder symptomatische, 
Migrane ist. 

Sowohl die gewohnliche als auch die ophthalmoplegische Migrane 
sind in ihrem Endeffekt eine basale, lokale Erkrankung, und zwar 
handelt es sich wahrscheinlich um eine periodische Schwellung der 
Hypophysis, die von besonderen autoregulativen vasomotorischen Ein- 
fliis8en beherrscht wird. Bei der einfachen Migrane ist diese Schwellung 
eine allgemeine oder einseitige, und kann in letzterem Falle die Seite 
wechseln; bei der ophthalmoplegischen Migrane ist sie stets eine ein¬ 
seitige, was vielleicht durch eine laterale Dislokation oder Defor¬ 
mation der Hypophysis bedingt ist. 

Wahrend bei der gewohnlichen Migrane die annormale Schwellung 
der Hypophysis, nach meiner Anschauung, einen rein aktiven Prozess 
(Hyperamie) darstellt, welcher infolge einer neuropathischen Grundlage 
zum Ausdruck kommt, beruht die Schwellung bei der ophthalmople¬ 
gischen Migrane hauptsachlich auf einer Venostase der Hypophysis, 
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wenn auch der Anfall mit einer kleinen aktiven (von Zeit zu Zeit auch 
beim Gesunden wiederkehrenden) Schwellung der Hypophysis beginnt. 
Diese Venostase, obzwar ihre unmittelbare Ursache in einer spontanen 
Schwellung der Hypophysis liegt, ist zugleich als Folge der erwahnten 
Dislokation oder Deformation der Hypophysis, resp. einer anderen 
lokalen Disposition zu betrachten. 

Da die ophthalmoplegische Migrane auf einer besonderen lokalen 
anatomischen, angeborenen oder erworbenen Disposition beruht, muss 
sie nicht erblich sein wie die gewohnliche Migrane, kann aber scbon 
bald nach der Geburt beginnen oder aber auch erst spater erworben 
werden. Ohne die anatomische Disposition kann die gewohnliche 
Migrane in die ophthalmoplegische nicht ftbergehen. 

Durch die Hypophysisschwellung entsteht ein Druck auf die 
Umgebung und dadurch leidet in erster Reihe der Sympathicus, was 
sich durch Schmerz und Erbrechen aussert, und in zweiter Reihe — 
wenn die lokale Disposition besteht — auch der N. oculomotorius, 
was als periodische Lahmung in die Ercheinung tritt. Wie die 
Beschadigung des Oculomotorius zustande kommt, lasst sich nicht 
sicher entscheiden, es ist aber wahrscheinlich, dass die Druckwirkung 
der geschwollenen Hypophysis, infolge der lokalen Disposition, mehr 
seitlich verschoben ist, wodurch die Dura mater, welche hier fiber 
die Gegend des Sinus cavernosus eine Art von Gewolbe macht, ge- 
spannt und dadurch wieder der Oculomotorius in seinem Durchtritt 
eingeklemmt wird. Weil die Druckwirkung der geschwollenen Hypo¬ 
physis seitlich verschoben ist, bleibt das Chiasma vom Drucke unver- 
sehrt, und deshalb ist die visuelle Aura bei der ophthalmoplegischen 
Migrane so selten. 

Dem hochgeehrten Herrn Prof. Dr. E. Maixner, der meine 
Aufmerksamkeit auf diese interessante Krankheit gelenkt und mir 
bei der Untersuchung unseres Falles wertvolle Winke gegeben hat, 
statte ich meinen hoflichsten Dank ab. 
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IX. 


Die bei der Auslosung des epileptischen Krampfanfalls 
beteiligten Substanzen. 

Von 

Dozent Dr. Julias Donath, 

Ordinarius der Nervenabteilung am St. Stephanspital in Budapest. 

Wenn wir im Laufe einer sogenannten genuinen oder idio- 
pathischen Epilepsie, d. h. einer solchen Epilepsie, bei welcher tiber- 
haupt gar keine oder mindestens keine groberen anatomischen Lasionen 
des Gehims gefunden werden, einen mit Bewusstlosigkeit einhergehenden 
Krampfanfall auftreten sehen, dann mussen wir bei der Analyse dieser 
Erscheinnng zwei Faktoren auseinanderhalten: 1. die Veranlagung 
zu solchen Krampfanfallen, 2. die unmittelbaren Ursachen, durch 
welche diese zeitweiligen Krampfe bewirkt werden. — Nehmen wir 
ein typiscbes Beispiel an: Ein Kind, welches seitens der Vorfahren 
neuro- oder psychopathisch belastet ist, oder dessen Eltern im Laufe 
ihres Lebens eine Keimesschadigung durch Alkoholismus oder Syphilis 
erlitten haben, oder welches wahrend der Geburt oder sonst spater 
Traumen des Gehirns oder durch Infektionskrankheiten Lasionen der 
Hirnsubstanz erlitten hat, bekommt in den frfihesten Lebensjahren 
sogenannte „eklamptische a Anfalle. Nachdem diese eine kurze Zeit 
bestanden, tritt eine Pause von Jahren ein und lira die Zeit der Pubertat 
treten nun klassische epileptische Anfalle auf, die das Individuum 
nicht mehr verlassen. Es muss also in diesem Gehirn, besonders aber 
in der Hirnrinde vor der Eklampsie und noch mehr in dem Zeitraum 
bis zur Pubertat eine krankhafte Veranderung vor sich gegangen sein, 
die sich in einer gesteigerten Erregbarkeit der Zentren kundgiebt 
Dass aber gerade die Hirnrinde der Hauptsitz der Epilepsie ist, dafnr 
sprechen die Bewusstlosigkeit beim Krampfanfall, die Leichtigkeit, 
mit der durch Lasionen der Hirnrinde und besonders der Zentral- 
windungen Krampfe hervorgerufen werden und die wir als Jackson- 
sche Epilepsie kennen, die analogen Erscheinungen bei der Reizung 
der motorischen Rindenzentren im Tierexperiment, ganz besonders aber 
die bei Epilepsie vorkommenden psychischen Storungen (Absencen, 
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sogenannte psychisch-epileptische Aquivalente), welche ohne alle Muskel- 
krampfe erfolgen. Dieser Cbererregbarkeit der Hirnrindenzentren — 
von Nothnagel ohne jede Prajudikation „epileptische Verande- 
rung“ genannt— muss wohl einer anatomischen Grundlage entsprecben, 
doch ist diese bis jetzt in Dunkel gehtillt, Auf bemerkenswerte Be- 
strebungen, diesen Schleier zu luffcen, will ich spater kurz zuruck- 
kommen. 

Ist nun die Disposition zu Krampfanfallen einmal vorhanden, dann 
fragt es sich, durch welche besonderen Reizmittel werden diese hervor- 
gerufen? Aus dem physiologischen Tierexperiment kennen wir me- 
chanische, elektrische, thermische und cbemische Reizmittel 
der Hirnrinde. Mecbanische Reize konnen nur bei Schadeltraumen 
und Hirngeschwtilsten in Betracht kommen, wahrend bei der genuinen 
Epilepsie es sich nur um chemische Reize handeln kann. Ziehen 
wir ferner in Erwagung, dass oft genug die Epileptiker, besonders 
wenn die Anfalle seltener sind, in der interparoxysmalen Zeit keine 
Erkennungszeichen ihrer Krankbeit darbieten und auch ihr Stoffwechsel 
keine auffalligen Abnormitaten zeigt, so miissen die krampfbewirkenden 
Substanzen wohl vornehmlich unter den normalen Stoffwechselprodukten 
zu suchen sein. 

Von chemisch wohl definierten Verbindungen wurden als direkt 
die Krampfanfalle hervorrufend angesprochen die Harnsaure von 
Haig 1 ), in enger Verbindung damit das karbaminsaure Ammoniak 
von Krainsky 2 ), das Ammoniak und organische Ammoniakbasen 
von mir 1 ), unter welch letzteren Substanzen ich zuerst die Aufmerksam- 
keit auf das Cholin gelenkt habe. 

Beziiglich der Theorien von Haig und Krainsky ist zu bemerken, 
dass wir Haig die hochstbedeutsame Tatsache verdanken, dass die 
Menge der ausgeschiedenen Harnsaure konstant vor dem epileptischen 
Anfall sinkt und nach demselben in dem gleichen MaBe steigt. Dies 
fand er auch fur die Migraneanfalle. Krainsky konnte sogar auf 
Grund fortlaufender quantitativer Harnsaurebestimmungen den Eintritt 
des Anfalls — sofern die Anfalle nicht sehr haufige oder tagliche 
waren — um 1—2 Tage vorhersagen. Diese interessante Tatsache ist 


1) Alex. Haig, Further observations on the excretion of uric acid in epi¬ 
lepsy and the effects of diet and drugs on the tits. Brain 1886. Spring, p. 194. 

2) N. Krainsky, Zur Pathologie der Epilepsie. Allg. Zeitschr. f. Psy¬ 
chiatric 1897. 4. S. 612. 

3) J. Donath, Die Bedeutung des Cholins in der Epilepsie usw. Diese 
Zeit8chrift. Bd. 27. 1904. Ferner: The relation of Cholin to Epilepsy. Craig 
Colory Prire Essay. Medical News, January 21 and 28, 1905. 
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auch von Caro 1 ) sichergestellt worden. der sie nicht nur fflr typische 
Anfalle, sondern auch fQr gehaufte Absencen bestatigt fand. Krainsky 
schreibt diese Abnahme der Harnsaure einem bei Epileptikern sich 
bildenden abnormen Stoffwechselprodukt, dem karbaminsauren Ammo- 
niak zu, welches er im Blute von Epileptikern in sehr betrachtlicher 
und der jeweiligen Starke der epileptischeu Erscheinungen entsprechen- 
der Menge gefunden hat Nach seiner Annahme soli bei Epileptikern 
der Harnstoff nicht wie sonst mit Hilfe organischer Sauren in Harn¬ 
saure ubergehen, sondern unter Aufnahme von 1 MoL Wasser zu 
karbaminsaurem Ammoniak werdeu: 


CO 


/NH 2 /NH 2 


h 2 o=co - 

x nh 2 

Harustolf. Wasser. Karbaminsaures 
Ammoniak. 


N>n 4 


Zur PrQfung dieser Theorien sowie Qberhaupt zur Entscheidung 
der Frage, welche Art Substanzen als krampfauslosend zu betrachten 
ist, habe ich Tierversuche angestellt, die ich im Folgenden ruit- 
teilen will. 


Als allgemeine Bemerkung will ich vorausschicken, dass bei den 
Versuchen mit den Substanzen stets darauf geachtet wurde, dass sie 
fiir das Blut selbst moglichst indifferent 9eien, keine kaustischen Eigen- 
schaften haben, also weder freie Basen, die Blutkorperchen auflosen, 
noch freie Sauren, die koagulierend wirken konnten, zur Verwenduug 
kamen. Die zu prUfenden Sauren wurden an eine indifferente Base 
(Natrium), die zu priifenden Basen an indifferente Sauren (Salzsaure, 
Kohlensaure) gebunden. Gleichzeitig enthielten die Losungen 0,8 prozent 
CINa.. Die Keaktion der Substanzen auf Lackmus war neutral oder 
alkalisch, da freie Sauren im alkalisch reagierenden Blut nicht vor- 
kommen konnen. Um moglichst rasche und direkte Wirkungen zu 
erzielen, erfolgte die Einverleibung intravenos in die freigelegte V. 
jugularis externa oder V. saphena magna. Es kamen fast ausschliess- 
lich Hunde zur Verwenduug; nur beim Guanidin wurden orientierende 
Vorversuche auch an Meerschweinchen gemacht, wo die Application 
subkutan erfolgte. 


Versuche mit neutralem Natriumurat. 

Die enorm sclnver lftsliche Harnsaure, welche bekanntlich sich erst in 
14000 Teilen Wasser ltist, kam als neutrales harnsaures Natrium (Na 2 
C : ,1I 2 N 4 0 ;t -f- II 2 0) zur Verwendung. Dieses lost sich in 02 Teilen 

1) Caro, tJber die Beziehungen epileptischer Anfalle zur Harnsaureaus- 
«cheidung. Deutsche med. Wochenschr. 1900. Nr. 19. 
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Tabelle 1. Versuche mit neutralem Natriumurat. 
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Wasser, dabei aber zum Teil in das schwer lOsliche saure Salz 
(NaC 5 H 3 N 4 03 + V 2 H 2 0) tibergehend, welches bereits 1100—1200 Teile 
Wasser zu seiner LOsung bedarf 1 ). Das rair zur Verfligung stehende 
„Natrium uricum neutrale“ 2 ) enthielt zum Teil ein solches Gemenge, wes- 
halb zu seiner LOsung etwas Natronlauge, deren Menge in der Tab. 1 an- 
gegeben ist, benbtigt wurde. Bei dem 1. Versuch verursachte auch der 
Gehalt zu 1,4 Proz. Na OH Schmerzen bei der Infusion, weshalb ich mich in 
den folgenden Versuchen mit einer geringeren Konzentration der Harn- 
sfturelOsung (0,5 statt 1,5 Proz.) begntlgte, zu der auch weniger Natronlauge 
erforderlich war. Diese Konzentration wurde gut vertragen. 

Obgleich also bei diesen Tieren eine im Verhaltnis zu 
ihrer Lflslichkeit reichliche Menge von Harnsaure in das 
Blut eingefiihrt wurde, zu deren vollstandiger Losung sogar 
etwas freies Alkali hinzugefftgt werden musste, erfolgte 
keine Spur von Krampfen. Die Tiere befanden sich danach 
ganz wo hi. Yon der Harnsaure wird angegeben, dass sie im Blut der 
Saugetiere zu fehlen scheint und nur unter pathologischen Bedingungen 
nachgewiesen ist. Die hochsten Zahlen wurden im Blut bei der Gicht 
gefunden (0,025—0,175 pro mille yon Garrod), desgleichen bei Leukamie. 
Da das angewendete krystallwasserhaltige neutrale Natriumurat 74 
Proz. Harnsaure enthielt, so ergiebt dies — das Blut zu 10 Proz. des 
Korpergewichts genommen — das 4—36 fache der hbchsten ffir 
Gicht gefundenen Zahlen. Dieses Resultat war auch vorauszu- 
sehen, wenn in Betracht gezogen wird, dass weder bei der Gicht noch 
bei der Leukamie Konvulsionen vorkommen. Die Tatsache aber, 
dass die Menge der ausgeschiedenen Harnsaure in demselben 
MaCe nach dem epileptischen Anfall ansteigt, als sie vor- 
dem gesunken war, zeigt deutlich, dass es sich hier nicht 
um Verschwinden von Harnsaure infolge von Bildung von 
karbaminsaurem Ammoniak handeln kann, wie es dieKrains- 
kysche Theorie will, sondern dass hier bloss Retention von 
Harnsaure im Blut stattfindet 3 ). Diese Harnsaureretention erfolgt 
wahrscheinlich unter dem Einfluss einer auraartigen Erregung der 
Vasomotoren, welche bewirkt, dass die schwer losliche Harnsaure durch 
die verengten Nierengefasse schwerer diffundiert. Nach dem Anfall 
hort die vasomotorische Erregung auf und mit ihr das osmotische 
Hindernis. Am auffalligsten wird sich, wie gesagt, dieses osmotische 

1) F. Beilstein, Haiulb. der organ. Chemie. 3. Aufl. 1. Bd. 1893. 

2) Bezogen aus der chemisohen Fabrik E. Merk: Darmstadt. 

3) Auch ein weiterer Beweis fur diese Tatsache findet sich in derKrains- 
kyschen Arbeit. Er will das harnsaurelosende Lithiumkarbonat wirksatn bei 
der Epilepsie befunden haben, dennoch konnte er trotz Lithiumkarbonat keine 
Vermehrung der Hamsaureausscheidung in toto feststellen. 
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Hindernis bei der schwer diffusiblen Harnsaure zeigen; dass aber 
auch das ausgezeichnet diffundierende Chlornatrium davon beeinflusst 
wird, lehren die Untersuchungen von Voisin und Krantz 1 ). Diese 
fanden, dass die Kochsalzausscheidung im Ham der Epilep- 
tiker, wenn auch ziemlichen Schwankungen unterworfen, 
doch vor und wahrend des Anfalls eine Retention zeigt, der 
hernach eine Entladung folgt. 

Die Retention der Harnsaure vor und wahrend des epileptischen 
Anfalls nimmt also keine Sonderstellung ein gegeniiber den nbrigen 
Harnbestandteilen— Krainsky fand dasselbe Verhalten auch far die 
Phosphorsaure —, und dass die Harnsaure nicht krampferzeugend wirkt, 
geht aus meinen obigen Versuchen hervor. Das pathogenetische 
Moment der Gicht besteht eben in der angeborenen Oder akquirierten 
Anomalie des Stoffwechsels, welche zur Ausscheidung der Harnsaure 
in die Gelenke, Nieren und andere Organe fiihrt, wo sie, in mecha- 
nischer Weise reizend und schadigend, die Krankheitserscheinungen 
hervorruft Auch bei anderen Krankheiten, wie Nierenerkrankungen 
und besonders bei Leukamie, kommt eine ahnliche Vermehrung der 
Harnsaureausscheidung vor; bei der Leukamie kann sie das gewohn- 
liche Maximum ,um das Fiinffache iibersteigen (bis zu 4 Gramm im 
Tag und noch daruber), ohne dass es zu gichtischen Ablagerungen 
und Erscheinungen kame. Die Harnsaure ist eben keine giftige 
Substanz 2 ). 

Ganz anders verhalt es sich mit dem von Krainsky behaupteten 
Vorkommen von 


Karbaminsaurem Ammoniak. 

Hier ist der giftige, krampferregende Bestandteil das Ammoniak, 
auf das ich sofort tibergehen werde. Bekanntlich lasst sich die 

1) Roger Voisin et Louis Krantz, Recherches sur les Eliminations uri- 
naires des Epileptiques pendant le rEgime ordinaire et le rEgime dEchlorure. 
Arch, de medecine expErimentale. Mars 1905. Ref. Revue neurologique 1905. 
Nr. 24. 

2) Die Harmlosigkeit der Harnsaure in der Epilepsie geht auch aus fol- 
gendem interessanten Stofl'wechselversuch hervor, den J. Hoppe (Epilepsie u. 
Harns&ure. Wiener klin. Rundschau 1903, Nr. 45) angestellt hat und wodurcli 
gleichfalls die Krainskysche Theorie von der Antointoxikation mit Hnrusaure 
widerlegt ist. Dieser Autor gab durch 0 Wochen 24 epileptischen Kindern ge- 
mischte Kost mit Roborat (Pflanzeneiweisspraparat), dann wieder6 Wochen die 
gemischte Kost. Bei der ersten Kost wurde von einer Person durchschnittlich 
0,3b g Harnsaure, bei der zweiten Kost 0,39 ausgeschieden. Und doch betrug 
in der ersten Periode die Zahl siimtlicher Anfiille der Versuchsperson 1 SI, 
wahrend der zweiten Periode 205, wahrend der dritten wieder 182. 
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1) Die Hanle waren zu Beginn all dieaer Verauche saner oder neutral und blieben atets im weiteren Verlauf eiweiss- 
und zuckerfrei. 
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Karbaminsaure mit anderen anorganischen Basen nicht verbinden, 
wir kennen aber Ester derselben, vor allem den Athylester als Urethan 
/NH 2 

CO { , welches nicht nur als Hypnotikum in Einzelgaben bis 

XOC 2 H 5 

zu 4,0, sondern auch als Antidot bei konvulsivischen Giften 
bis zu 4,0—5,0 Gramm angewendet wird. Der Karbaminsaure- 
bestandteil an sich kann demnach als krampferregend 
nicht gelten. 


Versuche mit Ammoniumchlorid. 

Aus diesen Versuchen geht die eminente krampferregende 
Wirkung des Salmiaks hervor. Diese Reizwirkung zeigt sich auch in 
tiefem, langsamem, krampfhaftem Atmen, wobei es auch zur 
Hemmung von Atmung und Herzbewegung (Reizung des 
Yaguszentrum) kommen kann. Weitere Erscheinungen sind: starker, 
oft schaumiger Speichelfluss, mitunter Erbrechen und unwill- 
kurlicher Harnabgang, wie dies zum Teil aus den Versuchen 
friiherer toxikologischer Forscher bekannt ist. 1 ) Bei starkerer Ver- 
giftung kommt es auch zur Parese der willkurlichen Mus- 
kulatur. 

Es muss hervorgehoben werden, dass die Krampfwirkung • 
nicht nur von der pro Kilogramm Tier eingefiihrten Menge 
der wirksamen Substanz, sondern auch von einem anderen 
Faktor, namlich der Konzentration derLosung abhangig ist. 
So entstanden bei einer 5 proz. Salmiaklosung schon bei 0,072 g pro 
Kilo Tier wahrend der Infusion heftige Krampfe, wobei es fast zum 
Stillstand der Atmung und des Pulses kam, hingegen eine 2 proz. 
Losung bei fast derselben relativen Menge (0,07 g pro Kilo) keine 
Wirkung zeigte. Fur 3—4 proz. Salraiaklosungen sind 0,15 g 
pro Kilo bereits krampferregend und 0,2 g pro Kilo einer 
4 proz. Losung bringen die schwersten Krampferscheinungen 
hervor, welche das Leben des Tieres in hochstem Grade 
gefahrden. 2 ) 


1) Unter der Salmiakwirkung schien der Harn alkalisch zu werden und 
zwar infolge Auftretens von Karbonat (wahrscheinlich kohlensaurem Ammoniak), 
wie es das Brausen mit Sauren beweist. 

2) Es moge hier bemerkt werden, dass Ammoniak ein Bestandteil des 
frischen Biutserums ist und dass die im normalen mensehlichen Harn aus- 
geschiedene 24 stiindige Ammoniakmenge 0,6—1,2 g betnigt, was 1,9—3,8 g 
Salmiak entsprickt. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 16 
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Tabelle 3. Yersuche mlt gewohnlichem Ammonkarbonat. 1 ) 
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Gewohnliches Ammonkarbonat. 1 ) 

Auch das Ammonkarbonat zeigt demnach ahnliche Wirkungen 
wie der Salmiak: Krampfe, Vertiefung der Atembewegungen, 
Speichelfluss, welche zur Parese der Korpermuskulatur fthren 
konnen. 0,27 pro Kilo in 5 proz. Losung erzeugen bereits schwere 
Erscheinungen. Auch hier zeigt sich der Einfluss der Konzentration, 
indem 0,24 g pro Kilo in 10 proz. Losung noch heftigere Wirkungen 
hervorrufen. 

Trimethylamin und Cholin. 

Das Trimethylamin stellt seiner cbemischen Zusammenstellung 
nach gleichsam eine Etappe zwischen dem Ammoniak und dem Cholin dar. 
Letzteres ist Trimethyl - oxathyl - ammon iumoxydhydrat CH 2 OHCH 2 - 
N(CH 3 ) 3 OH. Das salzsaure Trimethylamin erzeugt nach den sorg- 
faltigen Untersuchungen verschiedener Autoren bei Hunden und 
Katzen schwere klonische und tonische Konvulsionen. Es 
totet durch Respirationsstillstand und das Herz bleibt in der Diastole 
stehen. Nach Husemann 2 ) ist der Salmiak giftiger als die aquivalente 
Menge salzsauren Trimethylamins, von welch letzterem etwa 1,0 g far 
1 Kilo Kaninchen die letale Dosis bildet. 

Was das Cholin anlangt, so wurde von mir durch zahlreiche Ver- 
suche an Kaninchen, Meerschweinchen und Hunden dargethan, dass es 
intracortikal (mit Vermeidung der motorischen Zone) oder subdural 
injiziert die schwersten tonischen und klonischen Krampfe 
hervorruft, die oft zu Paresen fahren. Dabei findet reichliche 
Salivation statt, die sich bis zum Schaumen vor dem Munde steigert, 
starke Tranenabsonderung, lebhafte Darmsekretion und 
Peristaltik mifc haufiger Stuhl- und Harnentleerung, zuweilen 
auch Erbrechen. Die zur Kontrolle mit demselben Yolum 
0,7 proz., ja selbst 10 proz. Kochsalzlosung gemachten Injek- 
tionen hatten entweder gar keine Erscheinungen oder 
hochstens eine leichte, bald vorubergehende Parese der 
kontralateralen Extremitaten zur Folge. 3 ) 

1) Bekanntlich werden diesem Salz, dem trockenen offizinalen Ammonium 
carbonicum, welches durch Sublimation eines trockenen Gemenges von 1 Teil 
Salmiak und 3 Teilen Kreide erlialten wird, verschiedene Formeln gegeben, 
welche eogar prozentisch differieren und es bald als anderthalb kohlensaures, 
bald als drittelkohlensaures Ammon auffassen; ausserdem enthalt es karbamin- 
saures Ammon. 

2) Vgl. Kunkel, Handb. d. Toxikologie. Jena 1899. S. 5S6. 

3) Dass das Cholin in der Cerebrospinalfliissigkeit sowohl bei organischen 
Nervenkrankheiten als auch bei Epilepsie wirklich vorkommt, wurde in letzterer 
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Meine Resultate wurden durch Buz 4 ard und Allen 1 ) vollinhalt- 
lich bestatigt. Sie fanden, dass intravenose, subdurale oder intra- 
peritoneale Cholininjektionen bei Kaninchen oder Ratten Konvulsionen 
erzeugen; wenn sie dabei bemerken, dass die dazn notigen Mengen 
verhaltnismflssig viel grosser sind, als die, welche durch die gewohn- 
lichen Degenerationen des Nervensystems beim Menschen entstehen, 
so ist darauf hinzuweisen, dass das kranke und ubererregbare Gehirn 
eines Epileptikers ebenfalls geringerer Dosen dieser Substanzen be- 
darf, um darauf mit Krampfen zu antworten, als das gesunde Gehirn 
eines Tieres. 2 ) 

Auch auf kaustische Wirkungen des Cholins ist man in jungster 
Zeit aufmerksam geworden, die weiterhin das bestatigen, was ich 
betont habe: dass das Cholin durchaus nicht so harmlos ist, wie man 
frtiher angenommen hat Diese kaustischen Wirkungen mochte ich 
zum Teil auf die au9serordentliche Hygroskopizitat des Cholins zuruck- 

Zeit durch eine neue Arbeit von mir erwiesen, die auf den Nachweis der 
doppelbrechenden Eigenschaften des Cholinplatinchlorids mittelst des Polari- 
sationsmikroskops gegrundet ist (Detection of Choline in the cerebro-spinal 
fluid by means of the polarisation microscope. Journal of physiology. Vol. XXXIII, 
Nr. 3. Dec. 19, 1905). Ebendaselbst hat Otto Rosenheim vom Physiological 
Laboratory, Kings College-London, seine Methode des Cholinnachweises mit¬ 
telst Jod-Jodkalium oder Kalium-Wismutjodid veroffentlicht (New tests for 
Choline in physiological fluids) und die Anwendung dieser Methoden bei der 
Cerebrospinalfliissigkeit von Nervenkrankheiten in Aussicht gestellt. Auf 
mein Ersuchen war Herr Rosenheim so ausserordentlich giitig, mir noch vor 
der Veroffentlichung der Resultate brieflich folgende Mitteilung zu machen, 
fur die ich ihm zu besonderem Dank verpflichtet bin: „Die Cerebrospinal- 
flussigkeit ergab unter 14 Fallen 6 mal — darunter 1 Fall von Epilepsie, 
wahrend die anderen progressive Paralyse waren — positives Resultat; die 
ubrigen, wovon 3 allgemeine Paralyse (ohne Anfalle), Melancholie, sekundiire 
Demenz etc. waren, erwiesen sich als negativ. In den Fallen, wo diese Re- 
aktionen ausblieben, gelang auch die Darstellung des Platinsalzes nicht- 
In den anderen Fallen habe ich Ihre Methode mit meiner kombiniert, so dass 
meine Resultate mit denen von Prof. Halliburton, Mott und der Ihrigen in 
vollem Einklang stehen.“ 

1) Buzzard und R. W. Allen, Some observations on the effects produ¬ 
ced by choline upon animals. Review of Neurology and Psychiatry 1905. 

2) In einem Teil ihrer Versuche haben sie die Injektionen an demselben 
Tier in mehrtagigen Zwischenraumen 1—3 Monate fortgesetzt Doch sind solche 
in ungeniigender Dose gegcbenen Injektionen wirkungslos, weil, wie ich nach- 
gewiesen habe, das Cholin im Blut rasch oxydiert wird und im Harn nicht 
nachzuweisen ist. Eine kumulierende Wirkung kann also nicht stattfinden. 
Dagegen zeigten sich (z. B. bei der Ratte B.) sofort die heftigsten Krampfe 
bei genugender subduraler Injektion (0,C6 pro Kilo Tier), die sich dann regel- 
massig bei neuerlicher Applikation wiederholten; das Tier verhielt sich dabei 
ganz gut, so dass es 10 Tage spater behufs Untersuchung getotet werden musste. 
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ffthren. Die von Schwarz 1 ) nachgewiesene Thatsache, dass die Ront- 
gen- und Radiumstrahlen das Lecithin zersetzen und daraus Cholin ab- 
spalten, wurde mit Erfolg zur Erklarung der gewebszerstorenden 
Wirkung dieser Strahlen herangezogen. Es wurde gezeigt, dass be- 
strahltes Lecithin ebenso wie reines salzsaures Cholin unter die Haut 
oder in Organe, wie Milz, Hoden, Lymphdrtisen gespritzt, ahnliche 
Wirkungen hervorruft wie Rontgen- oder Radiumstrahlen (Hofmann 
und Schulz 2 ), Exner und Zdarek 3 )). Werner 4 ) konnte beim 
Kaninchen durch intrakutane Injektion von 5 proz. Cholin Dermatitis, 
Schuppung und Haarausfall erzeugen. Exner und Sywek 5 ) haben 
in 5 Fallen von inoperablen Tumoren mit 2 proz. Cholininjektionen 
Nekrose und Vakuolenbildung der Tumorzellen bewirkt, wahrend das 
Bindegewebe intakt blieb, und endlich haben Benjamin und Reuss 6 ) 
in einer schonen Arbeit nachgewiesen, dass durch Rontgenbestrahlung 
im Organismus tatsachlich Cholin entsteht. 7 ) Ammoniak, Trime- 
thylamin und Cholin bilden also eine Reihe von krampf- 
erregenden Substanzen. 

Kreatinin und Guanidin. 

Bei den chemischen Beziehungen, welche zwisehen dem Kreatin, 
Kreatinin und den Kbrpern der Harnsauregruppe (Purinkorper 
oder Alloxurkorper) bestehen, schien es mir von Interesse, auch diesen 
die Aufmerksamkeit zuzuwenden. 

Das Kreatin, das Essigsauresubstitutionsprodukt des Methylgua- 
/NCH 3 .CH 2 COOH 

nidins, C=NH gilt als ungiftig. Dagegen ist das 

\NH 2 

Kreatinin, welches aus dem vorigen durch Kochen mit Sauren unter 
Austritt von 1 Mol. Wasser entsteht, also dessen Anhydrid darstellt, 
C 4 H 7 N 3 0, giftig. Meissner sowie Bogosslowsky, welche das 


1) Pflugers Archiv 1903. 100. Bd. 

2) Hofmann und Schulz, Die Wirkungsweise des rontgenbestrahlten Leci¬ 
thins auf den tierischen Organismus. Wien. klin. Wocheuschr. 19<)5. N. 5. 

3) EbendaBelbst Nr. 4. 

4) R. Werner, Miinchn. med. Wocheuschr. 1905. N. 1. 

5) Exner und Sywek, Weitere Erfahrungen uber die Wirksamkeit des 
Cholins. Deutsche Zeitschr. f. Chir. Bd. 78. S. 521. 

6) E. Benjamin und A. v. Reuss, Beitrage zur Einwirkung der Rontgen- 
strahlen auf das Blut. Cliemischer Teil : Wiener klin. Wochenschr. 1906. N. 26. 

7) Dass Kaninchen durch Cholininjektionen sterilisiert, bezw. die Schwanger- 
schaftsprodukte zerstort werden und die Schwangerschaft unterbrochen wird^ 
haben Hippel und Pagenstecher, Werner und Lichtenberg (Sitz. des 
naturhistorisch-mediz. Vereins Heidelberg vom 24. Juli 1906) gezeigt. 
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Kreatinin intravenos injiziert haben, geben ao: Steigerung der Puls- 
frequenz, Erregung der Darmperistaltik, zunehmende Lahmung, klo- 
nische Krampfe und Tod nach 16—18 Stunden. Die entgegen- 
stehenden Angaben von Goltz, Yoit und Brieger riihren von der 
Applikation per os her, wie die Opponenten mit Recht hervorheben. 
So hat Voit bei einem Hunde, dem er 8 Gramm in den Magen ge- 
geben, keine Storung des Befindens gesehen. 1 ) 

Besonders schien mir einer Prtifung wert das Oxydationsprodukt 
eines der hierhergehorigen Alloxurbasen, ich meine das aus dem Guanin 
C 5 H 5 N 5 0 durch Salzsaure und Kaliumchlorat gewonnene Guanidin, 
welches durch seinen reichlichen Gehalt an Ammoniakresten — es ist 

/nh 2 

ein Karbon-diamid-imid — C=NH , eine stark basische Yerbindung 

\ nh 2 

darstellt, die sogar aus der Luft Kohlensaure anzieht und Guanidin- 
karbonat bildet. Es ist zwar bisher im menschlichen Ham liicht nach- 
gewiesen worden, doch kann es als ein Abbauprodukt der Harnsaure 
betrachtet werden. 

Versuche mit salzsaurem Guanidin. 

Aus der Tabelle 4 geht hervor, dass intravenose Infusion 
von 0,2 g salzsaurem Guanidin pro Kilo beim Hund einige klonische 
Krampfe hervorruft, die bald allgemeiner Parese der Korper- 
muskulatur weichen. Ausserdem erfolgt Erbrechen. 0,3 g intra¬ 
venos flihrten nach 6 Stunden zum Tode. Die subkutanen Injek- 
tionen erzeugten bereits starke tonische Streckkrampfe der 
Hinterextremitaten; diese wiederholen sich noch am nachsten Tage 
und ftihren 29 Stunden nach der Einverleibung zum Tode. Was die 
Wirkung auf den Hund anlangt, so treten beim Guanidin im Vergleich 
zum Salmiak im allgemeinen mehr die Lahmungserseheinungen in den 
Vordergrund als die Krampfe. 

Beim Meerschweinchen ruft subkutane Injektion von 0,3 g 
pro Kilo sehr ausgesprochene klonische Krampfe hervor, be¬ 
sonders Zucken des Kopfes, worauf gleichfalls allgemeine Parese 
der willktirlichen Muskulatur, wohl auch der Bauchmuskulatur 
(Aufblahen) erfolgt. 0,4 g subkutan bewirken beim Meersch weinchen 
heftige klonische Krampfe, welche 3 Tage lang bestehen 
konnen. Der Tod erfolgt innerhalb 1—4 Tagen. 

Ziehen wir in Betracht, dass beim Salmiak 0,2 g pro Kilo Hund 
in 4 proz. Losung intravenos die schwersten Erscheinungen bewirkte, 

1) Kunkel, 1. c. S. 573. 


Digitized by v^,ooQle 



Tabelle 4. Versuche mit salzsanrem Gaanidin. 
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6 Uhr hdren die Krampfe 
auf. Gegen 10 Uhr eimge 
Mai klonische Kram¬ 
pfe. Das Tier frisst nicht, 
doch ist es ziemlich leb 
haft. 

13. VII. 10 Uhr vorm. 
Heftige anhaltende 

klonische Krampfe. 

14. VII. 10 Uhr vorm. 
Krampfe haben etwas naeh- 

gelassen. 

3 Uhr Nachm.: tot. 

13. VII. 10 Uhr Vorm. 
Tonischer Streck- 

k rampf der Hinterex- 
tremitaten. Starkes 

Heulen bis 1 Uhr nachm. 

1 Uhr Nachm.: Das Tier 
fallt zusammen. 

3 Uhr nachm.: tot. 


Nach der Injektion 
starkes schmerz- 
liches Geheul. Der 
Hund lasst d. Maul 
often a. die Zunge 
heranshangen. 

10 Uhr 30 Min. Die 
rechte Unterex- 
tremitat wird in 
starken toni- 

schen Krampf 
gestrecktgehal- 
ten, welche in den 
Gelenken passiv 
nicht gebengt wer- 
den kann. Erbre- 
chen. Kann aus 
dem Kafig nicht 
herau88pnngen. 
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beim Guanidin dagegen 0,3 g in ahnlicher (5 proz.) Konzentration 
zum Tode fuhrte, und yergleichen wir die Molekulargewichte yon 
Salmiak (53,5) mit salzsaurem Guanidin (95,5), welche sich wie 1:1,8 
verhalten, dann folgt, dass das Guanidinmolektll giftiger ist als das 
Salrniakmolekfll. Die Voraussetzung also, dass das dem Ammo- 
niak chemisch nahestehende Guanidin gleichfalls Krampfe 
bewirkt, hat sich demnach in diesen Versuchen bestatigt. 

Yom Methylguanidin wird angegeben, dass es fibrillare Muskel- 
zuckungen uud klonische Krampfe hervorruft.*) 

Kaliumsalze. 

Unter den Basen verdienen noch die Kaliumsalze eine besondere 
Erorterung. Bekanntlich erweisen sich diese, direkt in die Blutbahn 
eingefiihrt, als ein starkes herzlahmendes Gift. 0,27 g Kaliumchlorid 
pro Kilogramm Korpergewicht wirken beim Hunde todlich (Fr. Her¬ 
manns). Die Erscheinungen sind: Mattigkeit, Abnahme der 
Korpertemperatur, Dyspnoe, heftige klonische und tonische 
Krampfe mit Atmungsstillstand, Sinken des Blutdrucks 
auf Null in Inspiration, zuleizt Opisthotonus. Es sind also 
diese sub finem erfolgenden Konvulsionen typische Er- 
stickungskrampfe. Im Gegensatz hierzu ist der Blutdruck im epi- 
leptischen Anfall, wie wir jetzt bestimmt wissen, enorm gesteigert. 
Zwar sind zwei so hervorragende Beobachter wie Fere und Voisin 
diesbezttglich zu entgegengesetzten Resultaten gekommen. Nach Fere 
ist der arterielle Blutdruck vor und wahrend der epileptischen Anfalle 
gesteigert und sinkt nach Beendigung derselben unter die Norm. 
Dagegen behauptet Voisin, dass der Blutdruck vor dem Paroxysmus 
sinkt, nach Beendigung desselben mit dem Beginn des Stertor fiber 
die Norm steigt. 2 ) Man begreift die Schwierigkeit einer solchen Fest- 
stellung, wenn man bedenkt, dass wahrend der heftigen Jaktationen 
eines solchen Kranken yon einem genauen Zufuhlen des Pulses oder 
der Anlegung von Sphygmometern nicht die Rede sein kann. Auch 
haben diese Forscher thatsachlich nur vor und nach dem Anfall ge- 
messen und daraus auf den Zustand wahrend des Anfalls Schlttsse 
gezogen. Seit der Einfiihrung der Quin ekeschen Lumbalpunktion 
haben wir aber Gelegenheit zu beobachten, wie die Cerebrospinal- 
fliissigkeit ein feines Manometer fGr den Blutdruck darstellt, indem 
die Menge des zumal anfangs ausfliessenden Liquors ein dem Blut- 

1) Vgl. Husemann in Eulenburgs Realenzyklopadie der ges. Heilkunde. 
III. Aufl. 19. Bd.: „Ptomaine“. 

2) J. Voisin, L’dpilepsie. Paris 1897. p. 134—137. 
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druck paralleles Verhalten zeigt, und wir beim Sprechen, bei jedem 
Hustenstoss, ja bei starkem Ausatmen, also bei jeder Zunahme des 
Blutdrucks, ein starkeres Ausfliessen der Flussigkeifc gewabren. Ich 
sah zu wiederholten Malen, wenn ein epileptischer Anfall wahrend 
der Lumbalpunktion erfolgte, ein rasches starkes Zunehmen der Aus- 
flussmenge. Navratzki und Arndt 1 ) haben diese Verhaltnisse 
messend verfolgt und sicb mittelst Lumbalpunktion flberzeugt, dass 
unmittelbar vor dem Krampfanfall, ebenso auch in der Pause zwischen 
zwei Anfallen und an anfallsfreien Tagen die Spannung des Liquor 
cerebrospinalis nicbt boher war als normal; erst nach Beginn des 
Anfalls stieg der Druck von 600 auf 870 mm Wasserdruck. 
Wir haben aber auch andere klinische Beobachtungen, welche die 
Steigerung des Blutdrucks wahrend des Krampfanfalls beweisen und 
dies sind die nicht seltenen, durch Gefasszerreissungen bedingten Blut- 
austritte unter die Haut und die Schleimhaute, besonders die Conjunk- 
tiva. Es kann also kein Zweifel daruber bestehen, dass wahrend des 
epileptischen Krampfanfalls eine Blutdrucksteigerung stattfindet, wes- 
halb ich es ftir unwahrscheinlich halte, dass die den Blutdruck herab- 
setzenden Kaliumsalze, bei denen die Krampfe erst bei der Erstickung 
auftreten, dabei eine besondere Rolle spielen. Anders verhalt es sich 
dagegen mit den Ammoniaksalzen, welche den Blutdruck enorm steigern; 
diese Steigerung des Blutdrucks tritt bekanntlich auch nach Durch- 
schneidung des Halsmarks ein, ist also vom vasomotorischen Zentrum 
unabhangig. 


Milchsaure. 

Nach der Wtirdigung der Harnsaure, des Ammoniaks und der 
ihm nachstehenden organischen Ammoniakbasen, welche als Stoff- 
wechselprodukte bei der Auslosung von epileptischen Krampfanfallen 
in Betracht kommen konnen, wende ich mich jetz wieder einer Saure 
zu, welche in jiingster Zeit durch die hervorragenden Arbeiten von 
Prof. Zweifel und seinen Mitarbeitern wohl nicht mit der Epilepsie, 
aber mit der ihr klinisch verwandten Eklampsie der Schwangeren in 
pathogenetische Beziehung gebracht wurde. Wie sehr auch die 
Eklampsie der Schwangeren und die Epilepsie atiologisch verschieden 
sein mdgen, denn erstere ist eine durch die Schwangerschaft zustande 
kommende Giftwirkung, so haben sie doch gemein die mit Bewusst- 
losigkeit einhergehenden Konvulsionen und die Erreguug der Hirnrinde, 


1) Navratzki und Arndt, Ubcr Druck sell wan kuugen in der Schadel- 
Riickgratshohle bei Krampfanfallen. Psyehiatr. Verein zu Berlin. Sitzung vom 
17. Juni 1800. 
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durch welcbe diese bedingt sind. Befunde bei der Eklampsie sind also 
auch f&r die Epilepsie von Interesse. 

Zweifel 1 ) sowie Lockemann 2 ) fanden im Aderlassblut und im 
Ham von eklamptischen Schwangeren, noch mehr aber im Placentar- 
extrakt solcher Kranken und im Nabelschnurblut ihrer Foten Fleisch¬ 
milchsaure, welche sie durch Darstellung und Analyse ihres Zinksalzes 
identifiziert haben. Zweifel gibt an, dass er im Urin eklamptischer 
Frauen in 18 nach einander untersuchten Fallen die Fleischmilchsaure 
regelmassig gefunden hat, viel mehr und viel leichter ist sie aber im 
Blut der Eklamptischen zu finden, wenn auch nicht so oft. Im 
Aderlassblut gesunder Menschen konnte die Fleischmilchsaure bisher 
nicht gefunden werden, bei kranken Menschen kommt sie be- 
kanntlich besonders bei Storungen der Atraung (Lungenentzun- 
dungen, Herzfehler, Bronchitis u. dgl.) vor. Zweifel meint auch, dass 
Uramie und Epilepsie sich dadurch von der Eklampsie unterscheiden 
Hessen, dass bei ersteren die Abscheidung von Milcbsaure fehle. 

Es schien mir nun von Wichtigkeit uber 2 Punkte Aufklarung 
zu erhalten: 1. Kommt die Milcbsaure in der Cerebrospinal- 
fltlssigkeit von Epileptikern vor? — Denn wenn die Milchsaure 
epileptogene Bedeutung haben soli, muss sie vor allem im Liquor 
cerebrospinalis nachgewiesen werden konnen. — 2. Ist die direkt 
in die Blutbahn massenhaft eingeftihrte Milchsaure tiber- 
haupt imstande, konvulsive Wirkungen hervorzurufen? 

Was den Nachweis der Milchsaure in der Cerebrospinalflussigkeit 
von Epileptikern anlangt, so gelangte ich nach einigen Versuchen zu 
folgender vereinfachter Methode: 

Die Cerebrospinalflussigkeit, deren in Arbeit genommenen Mengen 
ich gleich spater angcben werde, wird mit etwas verdUnnter Natronlauge 
entschieden alkalisek gemacht und auf dem Wasserbade bis zur Syrup- 
konsistenz eingedampft. Behufs Entfernung des Fettes wird nun mit 
Ather geschuttelt und dann der Ather 3 ) mittelst Scbeidetrichters abgehoben. 


1) Zweifel, Das Gift der Eklampsie uud die Konsequenzen fur die Behand- 
lung. Miinchn. med. Wochenschr. 1906. Nr. 7 und schon friiher: Arch. f. Gyna- 
kologie. Bd. 76. 1905. 

2) G. Lockemann, Uber den Nachweis von Fleischmilchsaure im Blut, 
Urin und Cerebrospinalflussigkeit eklamptischer Frauen. Miinchn. medizin. 
Wochenschr. 1906. Nr. 7. In der Cerebrospinalflussigkeit Eklamptischer wurde 
dieser Nachweis gemeinsam mit Fiirth (Zentralblatt f. Gynakol. 1906. Nr. 2) 
gefiihrt. 

3) Der hier verwendete Ather wird, um ihn alkoholfrei zu machen, mit 
Wasser geschuttelt und nach Abheben mittelst Scheidetrichters liber Chlor- 
kalium in gut schliessender Flasche aufbewahrt. 
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Nachdem das Ausschtttteln mit immer frischen Mengen Ather und Ab- 
scheiden mittelst Scheidetrichters 2—3 mal wiederholt wurde, wird die 
vom Ather getrennte wiissrige Losung mit 25 proz. Pbosphors£ure stark 
angesituert, um die Milchsiiure frei zu machen. Hierauf wird 3—4 mal 
die Prozedur des Ausschilttelns mit Ather und Abhebens mittelst Scheide¬ 
trichters wiederholt, dann zum Ather trockenes Natriumsulfat 1 ) hinzugefttgt, 
durch ein kleines Filter abgegossen und der Ather auf dem Wasserbad 
behutsam verdunstet. Bleibt ein rainirnaler Rttckstand, dann muss man 
sich begnflgen, nach Aufnahme in etwas Wasser auf freie Milchsaure mit 
Lackmus uud mittelst der Uffelmannschen Reaktion 2 ) zu prttfen. Sonst 
wird mit Zinkoxyd 3 ) V 4 Stunde gekocht und heiss in ein Glasschalchen 
filtriert. Das Filtrat wird auf dem Wasserbad eingeengt und im Exsikkator 
liber Schwefels&ure krystallieren gelassen. Es scheiden sich dann mikro- 
skopische Nadeln (Prismen Oder Spheroide) von fleischmilchsaurem Zink aus. 

Was die auf einmal in Arbeit genommene Menge von Cerebro- 
spinalfliissigkeit betrifft, so war von vornherein zu erwarten, dass es 
sich hier, wenn liberhaupt, um eine sehr geringe Ausbente an Milch¬ 
saure handeln konne. Die verwendete Liquormenge betrug 
daher meist etwa 100 ccm (61 —117 ccm), was in manchen Fallen 
nur dadurch zu erreichen war, dass der Liquor von 3—4 Kranken 
vereinigt wurde. Denn die^ Lumbalpunktion erfolgt nur auf thera- 
peutische oder diagnostische Indikationen. In 2 Fallen stammte die 
Flussigkeit nur von je einem Individuum, darunter 1 Fall von 
schwerer Epilepsia alcoholica. In alien librigen Fallen 
handelte es sich um genuine Epilepsie, zusammen um 9 
genuine Epileptiker. Die Zahl samtlicher Lumbalpunk- 
tionen betrug 20. 

Der atherische Rhckstand reagierte also nur in 1 Fall 
sauer 4 ) und gab nie die Uffelmannsche Reaktion. Audi 
wurden nie die in charakteristischen Drusen angeordneten 
Nadeln von Zinkparalaktat erhalten. Der Milehsaurebefund 
war also in diesen betrachtlichen Mengen von Cerebrospinal- 
flnssi g k eit epileptischer Kranker, welche zumeist bald nach 
dem Anfall entnoramen wurde, vollig negativ. Kontrollver- 
suche mit 50 ccm einer 0,002 proz., ja selbst 0,001 proz. Milch- 

1) Das vorherbei 110° C. bis zum konstaoten Gewicht getrockenete Natrium¬ 
sulfat dient hier zur Bindung der Feuehtigkeit des Athers und der etwaigen 
freien Phosphorsaure. 

2) Die Uffelmannsche Reaktion wurde mit stets frisch bereiteter 0,05 
proz. Eisenchloridlosung ohne Zusatz von Karbolsaure angestellt. 

3) Das verwendete Zinkoxyd muss vorher durch 2—3maliges Aufkochen 
mit Wasser von jeder Spur lOslichen Salzes befreit sein. 

4) Der minimale atherische Ruckstand schien nach seinem mikroskopischen 
Aussehen, seinem Verhalten gegen Wasser, womit er eine Opaleszenz gab, so 
wie gegen Lackmus, Stearinsaure, bezw. Paimitinsaure zu sein. 
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saurelosung, entsprechend also 1, bezw. 0,5 mg Milchsaure, gaben, nach 
meiner Methode verarbeitet, ein ganz scharfes Resultat. 

Wir wisseD durch die Untersuchungen yon Turner und Coriat 1 ), 
dass die Cerebrospinalfltissigkeit bald nach dem Tode sauer wird und 
zwar scheint um so mehr Saure gebildet zu werden, je mehr Zeit 
zwischen dem erfolgten Tod und der Entnahme des Liquors verstrichen 
ist. Diese Saure ist die optisch inaktive Garungsmilchsaure. In 
einem Fall von progressiver Paralyse, wo die CerebrospinalflQssigkeit 
bereits 10 Minuten nach dem Tod entnommen und noch warm war, 
konnte Coriat schon Milchsaure nachweisen. Der Kranke war unter 
kontinuierlichen epileptiformen Krampfen zugrunde gegangen, und 
dieser andauernden flberreizten Thatigkeit des Nervensystems schreibt 
Coriat die Entstehung dieser Saure zu, welche dann in die Cerebro¬ 
spinalfltissigkeit iibergeht. 

Was nun die zweite Frage anbelangt, welche Wirkung die in 
die Blutbahn direkt eingefuhrte Milchsaure entfaltet, so fand ich 
(siehe Tab. 6), dass die enorme Menge von 1,0—1,5 g neutralen 
garungsmilchsa\iren Natriums pro Kilo Tier in konzen- 
trierter (10—15 prozent.) Losung bei Hunden ausser etwas 
Schlafrigkeit keine Spur von Krampfen oder uberhaupt 
irgendwie auffallige Erscheinungen hervorruft. (Nur bei 
einem der beiden Tiere, welche 1,5 pro Kilo bekommen hatten, erfolgte 
J / 4 Stunde danach Erbrechen, doch bald war auch dieses Tier ganz 
munter.) Die Milchsaure wird eben rasch vollstandig zu Kohlensaure 
und Wasser verbrannt, was sich durch stark Alkalischwerden des 
Harns kundgibt, der auf Saurezusatz stark braust. 

Die Sache verhalt sich demnach so: Durch die heftige 
Muskelaktion, sei es bei der Eklampsie, sei es bei der Epilepsie oder 
bei sonstigen Krampfen, wird von den Muskeln Fleischmilch- 
saure in grosserer Menge gebildet, die in das Blut iiber- 
tretend zum tiberwiegenden Teil rasch vollstandig oxydiert 
wird, und von der nur ein kleiner Teil unverandert in den 
Ham ttbertritt. 

Es darf hier eine interessante Beobachtung von Pugh 2 ) augefiihrt 
werden, welcher unmittelbar vor dem Anfall ein deutliches, plotzliches 
Sinken der Alkaleszenz fand; ein weiteres Sinken findet 3—10 


1) Vgl. Isador H. Coriat, A contribution to the chemistry of nerve 
degeneration in general paralysis and other mental disorders. American Journal 
of insanity. Vol. LIX, 1903; ferner: The chemical findings in the cerebro¬ 
spinal fluid and central nervous system in various mental diseases. Ibid. LX. 1904. 

2) A. Pugh, On certain Blood Changes in Idiopathic Epilepsy. Brain 
1903. p. 501. 

Deutsche Zeitsehrift f. Nervenlieilkunde. XXXII. Bd. 17 
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Minuten nach dem Anfali statt. Diese Verminderung der 
Alkaleszenz nach dem Anfali bezieht dieser Autor auf die 
yon den Muskeln gebildete Fleischmilchsaure und Karbol- 
saure. In der interparoxysmalen Zeit war sie auch niedriger als 
durchschnittlicb bei den Kontrollfallen. Auch wurde im Harn von 
Epileptikern kurz nach dem Anfali Milchsaure gefunden (Araki, Inoye 
und Saiki). Aber auch sonst wird die Milchsaure im Harn, worin 
sie normalerweise nie vorkommt, bei mannigfachen Zustanden und 
Krankheiten gefunden, die zum Teil mit Krampfen nichts zu schaffen 
haben, so bei bochgradigem Sauerstoffmangel (Araki, v. Terray), 
nach Yergiftungen mit Kohlenoxyd, Curare, Strychnin, Blausaure, 
Phosphor und auch bei akuter gelber Leberatrophie, ferner nach Yer¬ 
giftungen mit Arsen, Morphin, Cocain, Veratrin, Amylnitrit (Araki, 
Zillessen, SchultzenundKiess), bei hochgradiger Anamie(F. Hoppe- 
Seyler), nach andauernden Muskelanstrengungen (Spiro, Colosanti 
und Moscatelli), langen heftigen Weben (Vicarelli). Ich mbchte 
auch erwahnen, dass in den vorgeschrittenen Fallen von Magenkrebs 
ausschliesslich Milchsaure im Magen gebildet wird, die gewiss zum grossen 
Teil auch resorbiert wird, ohne dass es zu Krampfwirkungen kame. 

Die harmlose Milchsaure hat also bei der Eklampsie 
keine epileptogene Bedeutung, sondern sie ist eine sekundare 
Erscheinung, das Produkt der Muskelkrampfe. 

Nun konnte man gegen meine, mit der leichter zuganglichen, ge- 
wohnlichen Milchsaure augestellten Tierversuche den^Einwand erheben, 
dass ich nicht mit der Fleischmilchsaure, sou dem mit der Garungs- 
milchsaure operiert habe. Darauf ist Folgendes zu erwidera: Die 
Fleischmilchsaure und die Garungsmilchsaure sind bekanntlich ihrer 
chemischen Konstitution nach identisch, denn beide sind: Athyliden- 
milcbsaure (a-Oxypropionsaure, CH 3 . CH [OH] COOH) mit dem Unter- 
schied, dass die Fleischmilchsaure die Ebene des polarisierten Licht- 
strahls nach rechts dreht, die Garungsmilchsaure dagegen optisch 
inaktiv ist. Letzteres rtihrt davon, dass sie aus gleichen Teilen 
rechts- und linksdrehender Milchsaure besteht, welche Kompenenten 
man auch z. B. durch Darstellung ihrer Strychninsalze isolieren kann, 
indem das schwerer losliche linksmilchsaure Strychnin zuerst krystalli- 
siert. Es sind also physikalische Isomerien, wie es die Rechts- und 
Linksweinsaure, sowie die aus beiden bestehende optisch inaktive 
Traubensaure, ferner der Traubenzucker (Dextrose) und der Frucht- 
zucker (Lavulose) ist. Alle diese Substanzen, welche geringfiigige 
Unterschiede in der Krystallisation (Rechts- und Linkshemiedrien), 
in den Loslichkeitsverhaltnissen, im Krystallwassergehalt der Salze usw. 
zeigen, verhalten sich auch physiologisch gleich. Von der leichter 


Digitized by 


Google 



Tabelle 6. Versuche mlt Natriumlaktat (CgHsNaO*). 


Die bei d. Ausldsung der epilept Krampfanfalle beteiligten Substanzen. 259 


1 


• • -M 

d 3 M ® oi 

33 ®> *5 



* 05 N - * 3 £ 

SS 

Ham 

i 

24. V. Stark a 
lisch, brauet 
Saurezusat 

26. V. 8chwac 
kalisch, brj 
nicht auf Sai 

27. V. Neutral. 

27. Y. Alkali 
braust aufSa 
zusatz. 28. 

Schwach a 
lisch, brauBfc : 
auf Saurezusa 

a 

05 

bC 

a 

5 

A 

g 

a * 

■djs 

£ £ A 05 

w «o'2_- 
*- ® 23 

05 +» 3 O 

\ etwas 
et sich 

z 

© 

05 

« 

2 

laft etwac 
gewohnlic 
Defindefc sic 

Stnnde nach 
hen. Schla 
en seine 
nheit 1 S 
as Tier ist 1 

Tier schlaf 
r. Befind 
wohl. 

*05 

£ 

Sch 
ale , 
Tier 

h« 05 v 

>%© befc 

8 ® 

« a 

a 




s> 




a 

3 

s 



.5 


r 

r 

£ 

M 



s 




w 




«D 

a 

id 



O 05 

0 Q 



11 

h 

> 



J ®!X ^ 

bD 

be 

be 

cud 

O 

o 

lO 

•ran u;b^[ 


H 

1—1 

£•!$§, 

I'SgJ 

li-8 3 

HW 0 00 

&ip 

oWo^g 

« N 

§9 2_. a 
££*3 8 
«6J§»5 

« s 

ep5g 

oWo'^co 

~d?+ *- 

rH d , + °* 

~^+ - 

■*» 

1 

1 


Qewich 

des 

Tieres 

tg 

Mann- 

licher 

Spitz 

7,6. 

Mann- 

licher 

Pudel 

24,1. 

Tier 

wie 

in 

Vers. 1. 
7,6. 

sqonsja^ 

>g 

> 

> 

89 p 

uniter 

cm rH 

ers 

CM 

o 

CM 

N«Z I 

HH 

• tj 

a 

epaajwi 





17* 


Digitized by v^,ooQle 



260 


IX. Donath 


oxydierbaren Lavulose weiss man, dass sie von Diabetikem etwas 
besser verarbeitet wird als die Dextrose. Wollte man annehmen, dass 
die Fleischmilchsaure krampferzeugend wirkt, dann mttsste man auch 
die wunderliche Annahme machen, dass der andere Kompenent der 
Garungsrailchsaure ebenso ausgiebig sedativ wirkt 

Es giebt nocb zwei der Milchsaure nahestehende Sauren, welche 
im Blut auftreten konnen, ohne eine Spur von Krampfen hervorzu- 
rufen. Es sind dies die beim schweren Diabetes sich bildenden Acet¬ 
essigsaure sowie die /?-Oxybuttersaure, welch letztere das nachsthohere 
Homologe der Milchsaure bildet. Sie sind die Ursache des Coma 
diabeticum, und Magnus-Levy hat in solchen Fallen tagliche Aus- 
scheidungen von 150—180 g /9-Oxybuttersaure verzeichnet. Auch 
diese Sauren sind an und f&r sich nicht toxisch, denn sie kbnnen dem 
gesunden Organismus in grosser Menge ohne Schaden einverleibt 
werden (Schwarz, Frerichs); ihre deletare Wirkung beim Diabetes 
erzielen sie bekanntlich durch ihren Saurecharakter (Acidosis), indem 
sie dem Organismus Alkali entziehen, und zwar sowohl fixes Alkali, 
als aus dem Eiweiss abgespaltenes Ammoniak. Bei dieser Gelegenheit 
will ich auch die Harmlosigkeit des mit der Acetessigsaure und 
/9-Oxybuttersaure genetisch zusammenhangenden Acetous hervorheben, 
welche gleichfalls durch Fiitterungsversuche festgestellt ist (Frerichs, 
Kussmaul). 

Was die im Organismus vorkommenden Mineralsauren (Salz- 
saure, Phosphorsiiure, Schwefelsaure, Kohlensaure) anlangt, so kommen 
sie in ihren indifferenten (Natrium-)Verbindungen uberhaupt nicht 
in Betracht. 


Die vorliegenden Untersuchungen ergeben also, dass bei 
der Hervorrufung des epileptischen Krampfanfalls Sauren 
(Harnsaure, Milchsiiure, Oxybuttersaure, Acetessigsaure, die Mineral- 
sauren) nicht beteiligt sind, wohl aber das Ammoniak und 
die ihm nahestehenden organischen Ammoniakbasen (wie 
Trimethylamin, Cholin, Kreatinin, Guanidin) in Betracht kommen. 

Nach diesen chemischen Ursachen des Krampfanfalls bei der 
genuinen Epilepsie mochte ich einer Ursache mechanischer Natur 
gedenken, welche Turner 1 ) aufgestellt hat. Dieser Forscher fand 
bei vielen Epileptikergehirnen Veriinderungen in den Nervenzellen 
und Gefassen. Die Nervenzellen sind teilweise mangelhaft entwickelt, 

1) John Turner, The pathology of Epilepsy. Brit. med. Journal. 
March 3, 1906. 
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teilweise stark verandert Die Veranderungen gleichen denen, die sich 
beim Hunde dnrch Unterbindung der Hirnarterien kiinstlich erzielen 
lassen. Femer finden sich bei Epileptikem auch im vorgertickten 
Alter sehr yiele subcortikale Neryenzellen^ die soDst nur in der 
fruhesten Jugend beimTIenschen gefunden werden, bei Tieren aber 
meist persistieren. In den Gefassen befinden sich zahlreiche Blut- 
plattchen sowie durch sie hervorgerufene intravaskulare Gerinnungeu. 
Auch kleine Blutungen in der Hirnrinde sollen die Folge dieser Ge- 
rinnungen sein. Turner sieht einerseits in den mangelhaft entwickel- 
ten und wahrscheinlich unbestandigen Nervenzellen und andererseits 
in der lokalen Stase der Blutzirkulation, welche die Folge der intra- 
vaskularen Gerinnung ist, die Ursache des epileptischen Anfalls. 

Was die hier behauptete Vermehrung der Blutplattchen yon Epi- 
leptikern anlangt, die den Ausgangspunkt der intravaskularen Ge- 
rinnungen und der kleinen cortikalen Hamorrhagien bilden sollen, so 
mfisste zunachst dieser Befund als primare Erscheinung in yiyo nach- 
gewiesen werden. Ich bin der Ansicht, dass es sich hier wieder 
nur um eine sekundare Erscheinung, die Folge des durch 
den Anfall enorm gesteigerten Blutdrucks handeli Es ist 
nicht einzusehen, warum die von Turner beschriebenen Blutungen 
eines anderen Ursprungs sein sollen als die wohlbekannten Blutaus- 
tritte in die Conjunctiva, in die Haut am Gesicht, hinter dem Ohr, 
auf Hals und Bust, in die Nasen-, Bronchial-, Mastdarm- und Sclieiden- 
schleimhaut, oder die punktformigen Blutungen, welche nach einem 
todlichen Status epilepticus besonders im Boden des 4. Ventrikels ge¬ 
funden werden. Vielmehr ist zu erwarten, dass, wenn es zu kleinen 
Gefasszerreissungen in dem derben Cutisgewebe kommen kann, dies 
um so leichter im weichen Hirngewebe wird geschehen konnen, wo 
die Wandungen der Blutkapillaren eine geringere Stiitze nach aussen 
finden. 

Anders verhalt es sich dagegen, meines Erachtens, mit der Be- 
deutung des Turnerschen Zellenbefundes. Diese infolge krankhafter 
Anlage nicht nur ungentigend, sondern gleichzeitig auch fehlerhaft 
entwickelten Nervenzellen — denn durch ersteres allein wtirde die 
Epilepsie nicht erklart werden — mogen allerdings ein geringeres 
.Widerstandsvermogen besitzen gegen die Reizwirkung mancher (ba- 
sischer) Stoffwechselprodukte. 


Das Resume der Ergebnisse dieser Arbeit lautet: 

1. Die Hams&ure spielt bei der Auslosung des epileptischen 
Krampfanfalls gar koine Rolle, denn als neutrales Natriumurat 
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selbst in der Menge yon 0,09 g pro Kilo Korpergewicht beim 
Hunde intraven5s injiziert, ruft sie gar keine Erscheinungen 
hervor. Es ist dies eine Harnsauremenge, welche das 4—36- 
fache betragt der hOchsten bei Gicht gefundenen Zahlen. 
Das Sinken der Harnsaureausscheidung yor dem epileptischen 
Anfall und das Ansteigen nach demselben in dem gleicben 
Ausmafie ist eine durch den Anfall bewirkte, also sekundare 
Retentionserscheinung. 

2. Die Axnmoniaksalze sind heftige Krampfgifte. Salmiak er- 
zeugt beim Hund intravenos in 3—4 prozent. Losung schon 
bei 0,15 g pro Kilo starke kloniscbe Krampfe, die sich bis 
zur Hemmung der Atmung und Herzbewegung steigern 
konnen, sowie schaumigen Speichelfluss. Bei starkerer 
Konzentration genttgen dazu schon geringere Mengen (0,072 g 
pro Kilo). Hohere Gaben (0,2 g pro Kilo) fuhren zur Parese. 
Gewohnliches Ammonkarbonat (0,27 g pro Kilo in 5 prozent. 
Losung) zeigt ahnliche Wirkungen. 

3. Konvulsivisch wirken auch die dem Ammoniak nahe- 
stehenden organischen Ammoniakbasen (Trimethylamin, Cholin, 
Kreatinin, Guanidin). 

4. Das salzsaure Guanidin erzeugt beim Hund (0,3 g pro 
Kilo intravenos oder 0,4 g subkutan) tonische Krampfe beson- 
ders der Hinterextremitaten und haufiges Erbrechen. Doch 
kommt es bald zur Parese der willkdrlichen Muskulatur. Beim 
Meerschweinchen erzeugen 0,2—0,4 g subkutan heftige klonisohe 
Krampfe, welche 3 Tage bestehen kSnnen und schliesslich zur 
Lahmung ftthren. 

5. Die Kaliumsalze, welche herzlahmend wirken und bei 
denen die sub finem auftretenden Konvulsionen Erstickungs- 
krampfe sind, spielen wahrscheinlich bei den epileptischen 
Krampfen keine Rolle. 

6. Milchsaure ist in der Cerebrospinalfliissigkeit von Epilep- 
tikern, selbst wenn letztere in Mengen von liber 100 ccm in 
Arbeit genommen wird, nicht nachzuweisen. 

7. Milchsaures Natrium, bei Hun den — 1,5 g pro Kilo Tier — 
selbst in 10—15 prozent. Losung intravenos einverleibt, er¬ 
zeugt, ausser etwas Schiafrigkeit, keine besonderen Erscheinungen. 
Die Milchsaure ist eine ganzlich harmlose Substanz, die rasch im 
Blut vollstandig verbrannt wird. 

8. Das Vorkommen der Fleischmilchsaure bei Eklampsia 
gravidarum im Aderlassblut, im Placentar- und Nabelschnur- 
blut, im Harn und in der Cerebrospinalflussigkeit, hat also 
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keine epileptogene Bedeutung, sondem ist das ungiftige Produkt 
der erhohten Muskelt&tigkeit. 

9. Die im Gehirn vorkommenden intravaskularen Ge- 
rinnungen sowie die kapillaren Blutungen sind gleichfalls 
sekundarer Art, bedingt durch Gefasszerreissungen infolge 
des im Anfall enorm gesteigerten Blutdrucks. 

Sohlussfolgerung. 

Beim Auslosen des epileptischen Krampfanfalls sind 
Substanzen basischer Natur (Ammoniak und ihm nahe- 
stehende organische Ammoniakbasen, wie Trimethylamin, 
Cbolin, Kreatinin) beteiligt. 

Nachtrag. In der letzten Zeit wurde Methylguanidin Ton 
Achelis als normaler Bestandteil des menschlichen Harns nachge- 
wiesen (Zentralbl. f. Physiologic 1906, Nr. 14), desgleichen das Trime¬ 
thylamin von Filipo de Filippi. Nach diesem Autor werden bei 
Milch und vegetabilischer Kost 16—23 mg, bei gleichzeitiger Eier- 
und Fleischkost 44—79 mg Trimethylamin im 24 stundigen Harn aus- 
geschieden. Nach ihm entbalt der menschliche Harn ausser Trime¬ 
thylamin keine andere tertiare Base. (Das Trimethylamin als normales 
Produkt des Stoffwechsels, nebst einer Methode ftir dessen Bestiramung 
im Harn und Kot. Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol Chemie. 
1906. Bd. XL1X, H. 4-6.) 
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fiber Caries vertebralis acuta mit Kompressionsmyelitis 
im Yerlaufe der chronisch ankylosierenden Entzflndung 

der WirbeMule. 

Von 

Dr, Alexander Simon (Wiesbaden). 

Chronische Veranderungen und Yersteifungen der Wirbelsaule 
mit oder ohne gleiehzeitige Erkrankung anderer Gelenke sind langst 
beobachtet und beschrieben worden. Sie gelangen in der Praxis auch 
keineswegs selten, vielleicht bei uns in Wiesbaden haufiger als an 
anderen Orten zur Beobachtung. Allein erst die bekannten Mitteilungen 
von Striimpell (1885) und Pierre Marie (1895) einerseits und von 
Bechterew (1892) andererseits, welche 2 besondere Krankheitsformen 
aufstellten: die chronisch ankylosierende Entzflndung der Wirbelsaule 
von Striimpell, gleichbedeutend mit Maries Spondylose rhizomelique, 
und die Bechterewsche Erkrankung (Steifigkeit der Wirbelsaule mit 
einer nach hinten bogenformigen Kriimmung derselben) riefen erne 
Flut von einschlagigen Beobachtungen hervor. Wahrend Hoffa 1 ) 
im Jahre 1899 nur wenige einsclilagige bis dahin publizierte Falle 
zusammenstellen konnte, ist die von ibm und Blencke 2 ) 1905 ge- 
sammelte Literatur flber diesen Gegenstand zu kaum flbersehbaren 
Dimensionen herangewachsen. Infolge dessen kann die Publikatiou 
nur solcher neuer kasuistischer Falle erwunscht sein, welche durch unge- 
wohnlichen Verlauf ausgezeichnet sind, oder die ein Streiflicht auf 
die in so hohem Grade noch dunkle Pathogenese des Leidens zu werfen 
geeignet sind. Als einen solchen glaube ich den weiter zu beschreiben- 
den Fall von Wirbelsaule- und Hflftgelenkversteifung nach dem Typus 
von A. Striimpell-Marie, welchen ich wahrend einiger Jahre be¬ 
obachtet habe, ansehen zu diirfen. In seinem Verlauf entstand eine 
akute Karies der Wirbelsaule, welche mit einer Kompressionsmyelitis 
einherging, wobei totale Lahmung beider Beine, der Blase und des 
Darius eintrat und in wenigen Wochen zum tbdlichen Ausgang fuhrte. 

1) Hof fa, Die chronisch ankylosierende Entzundung der Wirbelsaule. 
Volkmanns Sammlnng klinischcr Vortriige. 1895. N. 247. 

2) Hoffa und Blencke, Die orthopadische Literatur. 1905. Anhang 
zu Prof. Hoffas Lehrbuch d. orthopadischen Literatur. 
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Eiuen identischen oder ahnlichen Fall babe ich in der rnir zu Gebote 
stehenden Literatur nicht auffinden konnen. Nur Hutchinson 1 ) 
erwahnt Eiterungen in Gelenken im Zusammenhang mit deformieren- 
der Spondylitis. 

Krankengeschichte. 

Frau Pfarrer T. aus Wiesbaden gelangte im Mai 1902 in meine Be- 
obachtung. Patientin im Alter von 61 Jahren stammt aus gesunder Familie, 
hat auch, soweit ihr erinnerlich, keine schweren Erkrankungen im Leben 
durchgemacht, sie ist verheiratet und hat 2 gesunde krttftige Stthne. Die 
heftigen Beschwerden haben sich allm&hlich schleichend, angeblich im An¬ 
schluss an eine akute fieberhafte Erkrankung, welche fttr Influenza gehalten 
wurde, eingestellt. Die Krankheitssymptome, wie leichte Schmerzhaftigkeit, 
Ziehen in Kreuz und Httften, waren jedoch lange Zeit nur so gering, 
dass sie von der Patientin fast unbemerkt blieben. Fast ganz allmtthlich, 
im Laufe der Jahre stellte sich eine langsam zunehmende Steifigkeit in 
den Httften und im Rttcken (Wirbelsttule) ein, welche sie am Gehen, bes. 
Aufstehen hinderte und sich besonders beim Umdrehen im Bett bemerk- 
Jbar machte, so dass sie sich nur mit grosser Mtthe und Zuhilfenahme 
der Arme im Bett umwenden konnte. Patientin ist infolgedessen in den 
letzten Jahren nur selir wenig ausgegangen und hat deswegen sehr an 
Gewicht zugenommen. 

Das Gehen ermttdet sie auch ausserordentlich und sie klagt viel tiber 
Schmerzen in den Beinen. Ausserdem stellten sich in den letzten Wochen 
noch Schmerzen im linken Knie ein. Uber Schmerzen in der Wirbelsttule 
und den Httften oder ausstrahlende Schmerzen in Brust und Extremitaten 
hatte Patientin nie ndtig sich zu klagen. Patientin hat im Laufe der 
Jabre allerlei Bader mit und ohne Zusatz genommen, auch Wiesbadener 
Kochbrunnenbiider; sie versuchte Fango-Umschliige auf den Rttcken und 
hat Zandergymnastik getrieben. Die bisherigen Kuren waren jedoch nicht 
systematisch und genttgend anhaltend durchgeftthrt und hatten auf das 
Leiden bis jetzt gar kcinen Erfolg. 

Objektiver Befund im Mai 1902. Korpulente, kriiftig gebaute Dame. 
Sehr starkes Fettpolster, besonders am Bauch. Starke Muskulatur und 
kraftiger Knochenbau. An Knoclien und Gelenken der Extremitaten nir- 
gends Veranderungon, welche fttr Deformation (Arthritis deformans) sprechen 
wttrden. Linkes Kniegelenk etwas geschwollen, bei Bewegungen schmerz- 
haft und dabei leiclites Knacken unter der tastenden Hand ftthlhar. An 
den inneren Organon niclits Pathologisehes festzustellen. Leberrand leicht 
hervortretend unter dem Rippenbogcn, nicht schmerzompfindlich, Puls regel- 
miissig, 72, weich, ziemlich klein, HerztOne rein, Lungen gesund. Dagegen 
fiillt der Gang der Patientin auf: sie bewegt sich sehr langsam auf 2 
Stocken und auf ihren Begleiter gesttttzt, mit etwas stark gespreizten 
Beinen, wobei sie Bewegungen im Becken ausftthrt. Die Bewegungen in 
den Httftgelenken waren dagegen nur gering. Dementsprechend erweisen 
sich auch beide Huftgelenke bei objektiver Untersuchung als fast voll- 
stiindig ankylotisch und zwar in massiger Abduktionsstellung und leichter 


1) Hutchinson, Suppuration in joints in connection with spondylitis 
deformans. Poliklinik London 1901. IV. p. 245. 
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Flexion. Der Knieabstand bei grOsster Adduktion betragt im Liegen 
28 cm. Aktive Bewegungen in den Hfiftgelenken sind ganz minimal und 
auch passiv lassen sich nur geringe Rotationsbewegungen ausffihren. Da¬ 
gegen sind sfimtliche andere Gelenke an den Extremitaten, auch das 
linke Knie, vollstiindig frei beweglich. Die Wirbelsiiule und die Rficken- 
muskeln sind infolge der betriichtlichen Fettleibigkeit schlecht abzutasten. 
Jedenfalls besteht keinerlei Druckempfiudlichkeit. 

Die Wirbelsiiule ist besonders in den Lenden- und Brustwirbeln vOllig 
starr und unbeweglich. Dagegen besteht in den Halswirbeln eine genfigende 
Beweglichkeit, so dass Patientin in den Bewegungen des Kopfes und 
Halses nicht gehindert ist. In den Ileosakral-Gelenken kann sie nur selir 
unvollst&ndige ausffihren. Die Steifigkeit der Wirbelsiiule macht sich be¬ 
sonders im Liegen liistig bemerkbar. Die Untersuchung des Nervensystems 
hat nur beiderseitiges Fehlen der Patellarreflexe, eine ganz leichte Hyper- 
itsthesie der Beine und ziemlich schweres Auslosen der Muskelzuckungen 
in den Beinen erst bei ziemlich starkem faradischeu und galvanischen 
Strom, was auf geringen Gebrauchder Beinmuskulatur zurdckgefUhrt wird. 
Der Urin erwies sich als ziemlich trdb, stark schleimhaltig, frei von Zucker 
und Eiweiss. Als Ursache ihrer Erkrankung wusste Patientin, abgesehen 
von der angeffihrten Influenza, nur auzugeben, dass sie frfiher jahrelang 
ein ziemlich kaltes, nicht ganz trocknes Pfarrhaus auf dem Lande bewohnt 
hatte. Unter einer vorsichtigen svstematischen Behandlung, bestehend in 
Biidern, darunter auch Lichtbiider, allgemeiner Massage, vorsichtigen pas- 
siven Bewegungen und Faradisation der Beine besserte sich in einigen 
Monaten allmahlich der Zustand so weit, dass Patientin ziemlich betr&cht- 
liche Spaziergiinge nur mit geringer Stfitze unternehmen konnte, wozu 
sie seit Jahren nicht mehr in der Lage gewesen war. Die Schmerzen 
im Knie verschwanden in wenigen Wochen. Diese Kur gebrauchte sie 
auch alljiihrlich in den Jahren 1902, 03 und 04 stets mit demselben Erfolge, 
wobei sich das allgemeine Befinden gleichzeitig weseutlich besserte. Im 
Miirz 1905 verlor Patientin ihren Mann, der an einem weichen Sarkom 
des Oberkiefers mit Rezidiv nach der Oberki^ferresektion zugrunde 
ging. Patientin hat sich bei dessen Pttege sehr Uberanstrengt und selbst- 
verst&ndlich auch aufgeregt, wobei sie selbst erkrankte. Ende Miirz klagte 
sie fiber allgemeine Schwiiche, Abmagerung, schlechten Schlaf, Aufgeregt- 
sein, hiiufiges Urinieren, Brennen und Jucken in der Harnrohre beim 
Urinieren, Durstgeffihl. 

Bei wiederholten Ilarnuntersuchungen fand sich Zucker von 2,60 bis 
3,36 Proz. bei sp. G. von 1036 bis 1044, bei Fehlen von Aceton, Acet- 
essigsiiure und Eiweiss. Eine vierwOchentliche diiitetische Kur mit Ge- 
brauch von Karlsbader Mfihlhrunnen liess den Zucker vollstiindig ver- 
scbwinden und auch der Allgemeinzustand besserte sich ganz wesentlich. 
Es trat auffullige Gewichtszunahme ein und die oben erwiihnten liistigen 
Symptome hbrten auf. Dagegen stellten sich im Mai 1905 bei der Patientin 
ohne bestimmte Veranlassung neuralgische Sclunerzen im Gebiet der Hinter- 
hauptnerven, besonders des N. occipitalis magnus sinister sowie Neuralgie 
des (2.—3.) linken Zwischenrippennerven ziemlich heftiger Natur ein. Letz- 
terer Schmerz war besonders bei Korperbewegungen und bei sich Auf- 
lehnen qualend. Gleichzeitig klagte Patientin fiber Schmerzen bei Kopf- 
bewegungen, besonders bei Seitwfirtsdrehungen. Bei objektiver Untersuchung 


Digitized by CjOOQle 



"Ober Caries vertebralis acuta mit Kompressionsmyelitis etc. 267 

wurde Schmerzhaftigkeit auf Druck der beiden Hinterhaupt- und Zwischen- 
rippennerven konstatiert, sowie ein anfangs nur undeutliches, spater immer 
deutlicher werdendes Schmerzgeftthl bei Druck auf die Proc. spinosi der 
oberen Brustwirbel. In den letzten Tagen des Monat. Mai (1905) stellte 
sich ohne gleichzeitiges allgemeines KrankheitsgefUhl und ohne auffallige 
Fiebersteigerung Schwache in den beiden Beinen, besonders im linken, 
ein, welche in wenigen Tagen zur Paraparese der Beinc ffihrte. Gleich- 
zeitig Hypastbesie der Beine auf alle Geftihlsqualitaten. Am 6. Juni 
konnten die Zehen des rechten Fusses noch gut bewegt werden, ebenso 
das rechte Bein in Knie und Httfte. Das linke Bein dagegen und be¬ 
sonders die Zehen sind viel schwerer beweglich. Gleichzeitig deutlicher 
Fussklonus im linken Fuss, im rechten schwacher angedeutet Am 7. 
Juni trat vollkommne Lahmung der Zehen des linken Fusses ein, sowie 
fttr die Patientin lastige klonische und tonische Zuckungen im linken 
Bein. Die Untersuchung am 8. VI. (Konsilium mit Dr. Hetzel) ergab 
folgenden Befund: An den unteren Extremitaten Hypasthesie beider Beine, 
besonders des linken, in ihrem ganzen Umfang. 2. Patellarreflexe kaum 
auszulflsen, keine Achillessehnenreflexe. Fussklonus links deutlich, rechts 
schwach angedeutet, mit Neigung zur Erschflpfung, ausserdem am linken 
Fuss Andeutung des Babin ski schen Phanomens. Ferner wurde hocli- 
gradige Hypasthesie des Bauches bis an die Regio epigastrica und des Ge- 
sasses konstatiert, sowie deutliche Hypasthesie im 4. linken Zwischenrippen- 
gebiet. Aktive Bewegungen beider Beine und Zehen Sind unausftthrbar. 
Auch vermittelst eines starken faradischen Stroms werden nur schwer ge- 
ringe Zuckungen in manchen Muskeln der Beine ausgelOst Dazu ist 
jedocli zu erwahnen, dass ein ahnliches Verhalten infolge mangelhaften 
Gebrauchs der Beine (Inaktivitatsatrophie) bei der Patientin wiederholt 
bereits lange vorher festgestellt werden konnte. Zuckungen in den Beinen 
finden nur noch schwach angedeutet statt. An der Wirbelsaule fiel zu 
jener Zeit ein deutlicher Vorsprung der oberen 2 Brustwirbel auf, die bei 
Beftthlung stark schmerzhaft waren, und dabei machte es den Eindruck, 
als wenn sich der Processus spinosus losgetrennt hatte und man ihn be- 
wegen kttnnte. Samtliche Kftrperbewegungen, besonders das Aufsitzen, 
konnten nur mit ausserster Vorsicht wegen der grossen Schmerzhaftigkeit 
an der Wirbelsaule ausgeftthrt werden. Erscheinungen von seiten der 
Blase und des Darms waren noch in keiner Weise vorhanden. 

Eine genaue Analyse der oben geschilderten Erscheinungen und des 
eigenartigen akuten Kranheitsverlaufs musste zur Annahme einer akut 
eingesetzten Kompression des Rttckenmarks auf der H6he der oberen Brust- 
marksegmente ftthren. Mit Rttcksicht auf die an den oberen Brustwirbeln 
festgestellten Erscheinungen konnte man mit grosser Wahrscheinlichkeit 
einen von der Wirbelsaule ausgehenden pathologischen Prozess und zwar 
entweder einen malignen Tumor oder eine Karies der Wirbelsaule annehmen. 
Fttr ersteren sprach eigentlich nur der maligne, ttberaus rasche, durch die 
weitere Entwicklung noch bestatigte Krankheitsverlauf, denn primare 
Carcinomherde in anderen Organen, wie Brustdrtisen, Oesophagus, Magen, 
Darm, Genitalien usw., konnten trotz eingehendster Untersuchung niclit 
entdeckt werden. Primare Carcinome der Wirbelsaule kommen kaum vor 
und ein Sarkom konnte bei dem vorgeschritteneu Alter der Patientin nickt 
recht erwartet werden. Allerdings fiel ins Gewiclit, dass ihr Gatte wenige 
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Monate vorher an weichem Sarkom des Oberkiefers verstorben ist. Mit 
weit grosserer Wahrscheinlichkeit konnte man hier eine akute Karies der 
oberen Brnstwirbel annehmen, welche zu einer akut einsetzenden Kom- 
pression des benaehbarten Brustmarksegments geftthrt hat. Das angedeu- 
tete GefQhl der Yerschiebbarkeit des Processus spinosus des 2. Brust- 
wirbels beim Betasten rief den Gedanken an eine im Yerlauf der Karies 
spontan aufgetretene Fraktur des Wirbels wach. Trotz absoluter Ruhe, 
Ichthyol und Jodeinpinselungen usw. nahm die Krankheit einen malignen 
und sehr raschen Verlauf. Unter Fiebersteigerung zwischen 38—39° C. 
und bedeutender Verschlimmerung des Gesammtzustandes trat in den fol- 
genden Tagen totale Liihmung beider Beine und Darmlahmung (am 9. V.) 
ein, so dass trotz starker Drastika und heroischer Irrigationen wakrend 
3 Tagen kein Stuhlgang bewirkt wurde. Incontinentia urinae stellte sick 
am 18. V. ein. Am 14. Juni wurde folgender Status erhoben: Fieber, 
Fieberzunge, Gesammtzustand einer Sckwerleidenden, Puls = 124, ziemlich 
schwach, regelmassig, totale Lahmung beider Beine, samtliche Reflexe 
an den Beinen erloschen, kein Fussklonns mehr; nur am linken Fuss 
Andeutung des Babinskischen Phanomens. Dagegen keine ganz voll- 
kommne Anasthesie und Analgesie, nur Hypasthesie und Hypalgesie der 
Beine, des Gesasses und der Bauchkaut bis an die Magengrube heran- 
reichend. An der Wirbelsaule dem 2.—3. Brustwirbel entsprechend deut- 
liche 2—3 Finger breite Anschwellung ttber den beiden Processus spinosi, 
deren Druckempfindlickkeit gegen frtlher wesentlich abgenommen hat. 
Fluktuationsempfindung ist nicht vorhanden, ebensowenig die oben be- 
schriebene Yerschiebbarkeit. Beginnender Decubitus trotz des Luftkissens. 
YergrOsserung der Herzdampfungszone, bes. nach oben bis unter die 2. 
Rippe (Herzdilatation). An den Lungen hinten links unten feuchte Rassel- 
gerauscke bei normaler Atmung. Auftreibung des Leibes. Stuhl nur ver- 
mittelst Irrigation. Incontinentia urinae. 

Harn 1022 sp. G., frei von Eiweiss, mit deutlichen Spuren von Zucker. 
In den darauifolgenden Tagen betstand permanent Fieber (zwischen 38— 
39,3° C.), die Schwache nahm fortwiihrend zu, die Schmerzen am Rttcken 
wurden geringer, es stellte sich neben Incontinentia urinae auch Incon¬ 
tinentia alvi ein. Die Hvperasthesie der Beine und des Leibes schien jedoch 
abzunehmcn. Am OberkOrper und den Armen war nichts Pathologisches 
wahrzunehmen. Nach einer leichten Erschtltterung (Umstellen des Bettes) 
trat heftiger Scliilttelfrost ein. In den folgenden Tagen nahm die allge- 
gemeine und Herzschwache wesentlich zu, es gesellten sich Erscheinungen 
von LungenOdem liinzu und Patientin verschied trotz starkster Anwendung 
von Analeptica (Athcr, Kampfer, Coffein, Digitalis usw.) an Herzschwache 
in der Nacht vom 17. auf 18. Juni. Die Obduktion konnte erst am 
21. VI., also mehr als 3 Tage nach dem Tode, vorgenommen werden (Pro- 
sektor Dr. Herxheimer-Wiesbaden), wobei die Leiche sich bereits in 
starker Verwesung befand. 

Frtther war die Erlaubnis dazu nicht zu erlangen. Die Sektion ergab 
Folgendes: Beim Einmeisseln in den 2.—4. Thoraxwirbel von vorne quillt 
eine eitrige Flftssigkeit (einige Gramm) hervor. 

Die Wirbelgelenke sind stark verwaclisen, hart, verkalkt. Die Zwischen- 
wirbelscheiben sind jedoch nicht verknochert. Das Ruckenmark selbst ist 
makroskopisch nicht betrachtlich verandert. In den dem 2.—3. Thorax- 
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wirbel entsprechenden Segmenten ist es weicher, als an den andercn 
Stellen, auf dem Querschnitt links hinten grau verf&rbt, jedoch nicht zer- 
fallen, weder Eiter noch Blutungsherde sind darin aufzudecken. Im 2. 
und 3. ThoraxwirbelkOrper findet sich eine ausgedehnte und hochgradige 
Erweichung (Karies), jedoch nichts, was fttr einen Tumor derselben an- 
gesehen werden kftnnte. Ausserdem eine Querfraktur des 2. Brustwirbel- 
kflrpers, welche nicht den Eindruck einer postmortalen Fraktur macht. 
Ferner Herz erweitert, stark verwesen, Leber gross, weich, 1 grosser Gallen- 
stein in der Gallenblase, septische Fiebermilz, Nieren gross, nicht verandert. 
Magen und Darm stark aufgebl&ht. An den Lungen starke Brustfellver- 
wachsungen und frisches Lungenddem. Nirgends an ihnen irgend welche 
Spuren von Tuberkulose. Auch an keinem in Betracht kommenden Organ 
konnte ein maligner Tumor festgestellt werden. Die mikroskopische Unter- 
suchung der entnommenen Teile der Wirbelsaule sowie des RUckenmarks 
hat wegen der allzu starken Faulnis nichts Weiteres ergeben. Die ErOff- 
nung der Httftgelenke konnte mangels der Erlaubnis dazu nicht vorge- 
nommen werden. 

Epikrise. Kurz zusammengefasst, haben wir in der oben be- 
schriebenen Beobachtung einen unzweideutigen Fall von chronisch- 
ankylosierender Entziindung der Httftgelenke und Wirbelsaule nach 
dem Typus von Marie-Strttmpell geseben, in welchem nach jahre- 
langem Stillstand und Besserung des Prozesses im Anschluss an t)ber- 
anstrengung und Aufregung eine progressive Verschlimmerung eintrat. 
Dieselbe wurde von Diabetes mellitus eingeleitet, weicher jedoch in 
wenigen Wochen fast vollstandig zuruckging, um dem klinischen 
Bild einer schweren, in wenigen Wochen zum letalen Ausgang ftthrenden 
Kompressionsmyelitis Platz zu machen. Letztere erwies sich bei der 
Obduktion als entstanden infolge einer ausgedehnten akuten Karies 
der betreffenden Wirbelkorper. Wegen der nur unvollstandigen ana- 
tomischen Untersuchung — eine mikroskopische liess sich infolge 
ttbermassiger Verwesung nicht mehr einwandfrei unternehmen — 
sind wir nicht in der Lage, irgendwie sichere anatomisch oder bak- 
teriologisch begrttndete Angaben ttber den Zusammenhang zwisclien 
der frischen Karies der Wirbelsaule und der vorangegangenen chro- 
nischen Versteifung zu machen. Allein mit Rucksicht auf das Fehlen 
einer sonstigen Ursache der Karies bei der Patientin (z. B. irgend 
weicher tuberkuloser Herde usw.), mit Rucksicht auf den eitrigen 
Charakter der Karies und die akut parenchymatosen Veranderungen 
innerer Organe (septische Fiebermilz, grosse Leber mit truber Schwel- 
lung usw.) glaube ich eine gewisse Berechtigung zu haben, die Karies 
als durch eine akute, von aussen kryptogenetisch eingedrungene septisch- 
eitrige Infektion entstanden zu vermuten. Der Diabetes wird in dieser 
Hinsicht sicherlich pradisponierend mitgewirkt haben. Allein als 
auslosende Ursache bin ich geneigt, ein Trauma der Wirbelsaule an- 
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zunebmen, welches, abgesehen von der Uberanstrengung bei der Pflege 
des Mannes, bei der Patientin erwiesenerweise stattgefunden hat, 
indem sie ungenugend von ihrem Dienstmadchen gehalten, mit der 
Wucht ihres schweren Korpers hinfiel. Bei der fehlenden Elastizitat 
ihrer drahtseilartig versteiften Wirbelsaule, bei der Verhartung und 
Verknocherung der Gelenkbander (besoDders der Ligamenta flava) und 
Gelenkfortsatze ist eine dadurch entstandene traumatiscbe Lasion, 
Zerreissen der Gelenkbander, selbst leichte Infraktion an der Wirbel¬ 
saule nur allzu wahrscheinlich, wozu sich nun leicht eine septische 
Infektion bei der an Diabetes leidenden Patientin hat hinzngesellen 
konnen. Die bei der Obduktion gefundene Querfraktur des 2. Wirbel- 
korpers ist allerdings sicherlich spateren Datums und bei der hoch- 
gradigen Karies noch im Leben entstanden leicht zu erklaren. Wundern 
muss man sich eigentlich nur darfiber, dass bei dem nicht allzu seltenen 
Vorkommen der Bechterewschen Krankheit, welche ja eine anato- 
mische Predisposition zu traumatischen Lasionen abgiebt, ahnliche 
Vorkommnisse und Beobachtungen, wie die oben geschilderten, glttck- 
licherweise nicht Sfters eingetreten und noch nicht beschrieben worden 
sind. Jedenfalls ermahnt uns unser Fall, jeden an Bechterewscher 
Krankheit Leidenden noch mehr, als es gewohnlich schon geschieht, 
vor Traumen, besonders vor Hinfallen, auch vor Sichbucken, tjber- 
anstrengung usw. ausdrticklich zu warnen und ihn davor moglichst 
zu schtitzen. Sollte jedoch ein derartiger Unfall eingetreten sein, so 
hat eine eingehende Untersuchung der Wirbelsaule stattzufinden und 
ihr eine Behandlung in Gestallt von Bettruhe, KGhlung der Wirbel¬ 
saule usw. zu folgen. So lassen sich moglicherweise Krankheiten wie 
die oben geschilderte vorbeugen oder rechtzeitig heilen. 
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Weitere Beitr&ge znr Dysbasia angiosclerotica (inter- 
mittierendes Hinken). 

Von 

Dr. med. H. Idelsohn-Riga. 

Trotz der zahlreichen Arbeiten, welche in den letzten zwei Jahren 
diesem Gegenstand gewidmet worden sind, diirfte eine kurze Be- 
trachtung, die sich auf 54 *) neue Falle stiitzt, bei dem Interesse, das 
dieseErkrankungbeansprucht, gerechtfertigt erscheinen. Daich einzelne 
Kranke bereits seit sechs Jahren beobachten kann, so glaube ich auch 
liber Verlauf und Prognose des Leidens einige Erfahrungen mitteilen 
zu durfen. Unter den 54 Fallen befinden sich 38 typische und 16 
atypische Beobacbtungen. Ich will zuniichst nur auf die typischen 
Falle eingehen, bei denen die Kardinalsymptome des Leidens ausge- 
pragt waren: konstant fehlende Pulse an einer oder beiden Arterien 
des einen oder der beiden Fiisse mit den charakteristischen motorischen, 
sensorischen und trophischen Storungen. In der zweiten Gruppe sind 
die Falle rubriziert, wo bei fehlenden Pulsen die Funktion nicht be- 
eintrachtigt war, oder wo umgekehrt das Bild der Dysbasia angioscle¬ 
rotica bei anscheinend normalem Gefassapparat sich darbot, oder wo 
der letztere Anomalien aufwies, die als Vorlaufer oder unvollkommene 
Erscheinungsformen des Leidens gedeutet werden konnten. 

Nach den glanzenden und umfangreichen Schilderungen des Lei¬ 
dens durch Erb, Goldflam und Higier konnen selbst auf Grund 
eines grosseren Materials wesentlich neue Ziige in das charakteristische 
klinische Bild nicht mehr hineingetragen werden; es mag nur die eine 
oder andere Linie durch die Hinzufligung neuer Beobachtungen starker 
hervorgehoben, raanche scheinbar zufallige Schattierung durch den 
Nachweis gleicher Tatsachen mehr betont, manche Unklarheit durch 
weitere Beobachtungen ins rechte Licht gestellt werden. 

Die Arbeiten der letzten zwei Jahre haben vorzugsweise nach dieser 
Richtung die Frage gefbrdert; trotzdem ist noch vieles unentschieden. 

1) Zum grussten Teil im Schwefelbade Kemmern (bei Riga) beobachtet. 
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Wie die neueste Arbeit von Erb 1 ) hervorhebt, sind eine ganze Reihe 
von Widersprflchen und Fragen zu I5sen; vielleicht konnen die fol- 
genden Tatsachen etwas dazu beitragen. 

Das grosste Interesse konzentriert sich auf die Frage nach der 
Atiologie. Gibt es eine Rassendisposition? Unter meinen 56 Kranken 
waren 12 Arier und 44 Juden; im Vergleich mit den kleinen Zahlen 
meiner ersten Publikation ist hier das Pravalieren der Juden merklich 
scbwacher; die grossen Zahlen, mit denen die zukunftigen Arbeiten 
operieren werden, dQrften die anfangs vermutete Exklusivitat wahr- 
scheinlich noch mehr einschranken. Wie vorsichtig man in der Be- 
urteilung solcher Dinge auf Grund des Beobachtungsmaterials einer 
privaten arztlichen Sprechstunde sein muss, beweist die miindliche Mit- 
teilung eines hiesigen Kollegen, Dr. von Holst, welcher das Leiden 
nur bei Ariern und zwar viermal beobachtet hat Ftir die schweren 
Falle mit Ausgang in Gangran scheint allerdings die friiher ausge- 
sprochene Vermutung zu gelten. Sie betrafen unter meinen Kranken 
nur Juden; bekanntlich ist die gleiche Beobachtung auch von chirur- 
gischer Seite gemacht worden. Die Manner erkranken vorzugsweise, 
doch sind solche Zustande bei Frauen nicht gar so selten: 6:56, davon 
dreimal typische Beschwerden bei typischem Befund. 

Die Frage nach dem Tabakmissbrauch, welchen Erb fur die hau- 
figste Noxe halt, fand bei meinen Kranken in folgenden Zahlen eine 
Beantwortung (Gruppe 1): 2 mal wurde viel geraucht, 2 mal 25—30 
Zigaretten (hier zu Lande „massig u ), 3 mal 15—25; 5 mal wurde gar 
nicht geraucht (3 Frauen, 2 Manner); 2 mal war das Rauchen vor 15 
resp. 8 Jahren aufgegeben worden. In 24 Krankenberichten finde ich 
keine besondere Notiz. Ich muss annehmen, dass in diesen Fallen 
massig geraucht wurde, da immer auf Abusus geachtet wurde. Nikotin- 
gebrauch als einzig zugangliche Ursache blieb in 4 Fallen librig, in 
Kombination mit anderen Schadlichkeiten (Beruf?) 5 mal. Die 4 schwer- 
sten Kranken, bei denen es wahrend der Beobachtung zu Gangran ge- 
kommen war, hatten 2—4, 15 und 25 Zigaretten tiiglich geraucht. Aus 
dieser Statistik kann man demnach auf den besonders schadlichen Ein- 
fluss des Tabaks nicht schliessen. 

Eine Kombination der D. a. mit Plattfuss wurde 7 mal, eine 
deutliche Abflachung des Fussgewolbes 2 mal konstatiert. Einem von 
diesen Kranken waren bereits mit 15 Jahren samtliche Zehen abge- 
froren; er kam im Alter von 35 Jahren wegen D. a. in meine Beob- 


1) Uber Dysbasia angiosclerotica („intermittierendes Hinken“). Munchener 
med. Wochenschr. 1904. 
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achtung. Es fehlten alle 4 Pulse; er rauchte nur 2—4 Zigaretten tag- 
lich und hatte viel zu stehen. 

In dieser Kategorie befinden sich die jungsten und zum Teil die 
schwersten Kranken: 32jahriger Mann, seit 4 Jahren krank; Gangran 
der 1.—3. Zehe am rechten Fuss bei fehlenden Pulsen; 24jahriger 
Mann, seit 2 Jahren krank, linker Fuss deutlich abgeflacht Es fehlen 
alle Pulse, raucht 25 Zigaretten, muss stehen und gehen; 46jahrige 
Frau, mit Fehlen aller Pulse, allerdings ohne Schmerzen. 1st also der 
Plattfuss auch nicht so haufig, wie es mir bei meiner ersten Mitteilung 
schien, mit der D. a. kombiniert, so findet doch die dort auspesprochene 
Voraussetzung, dass er zur Entwicklung des Leidens beitrage, in 
obigen Tatsachen eine Sttitze. Ubrigens habe ich in den letzten Jahren 
unter 27 Fallen von Plattfuss — ohne Erscheinungen yon D. a. na- 
ttirlich — nur einmal Fehlen des Dorsalpulses festge9tellt und zwar 
bei einem Sjahrigen Idioten. In 2 Fallen von Sklerodermie im vorge- 
riickten Stadium fand sich Plattfuss mit fehlenden Fusspulsen. Hier 
mag es sich wohl um parallel laufende Erscheinungen gehandelt haben, 
ebenso auch beim „Pied plat tabetique“ mit sklerosierten Gefassen. 1 ) 

Alkoholismus wurde 7mal, davon 2mal als isoliertes atiologisches 
Moment angeschuldigt; die Bedeutung desselben fallt somit kaum ins 
Gewicht. 

Lues habe ich in 4 Fallen notiert, davon 2mal als einziges ursach- 
liches Moment. Von Erbs Kranken waren unter 40 Jahren 4 infiziert, 
davon 2, bei denen atiologisch sonst nichts nachzuweisen war. Unter 
meinen Kranken hatte einer der jungsten mit 14 Jahren Lues acqui- 
riert. Mit 31 Jahren trat Gangran der ersten Zehe auf. Ein anderer 
Kranker von 26 Jahren, der in diese Statistik nicht aufgenommen 
worden ist, weil er bereits im Stadium der Gangran zur Konsultation 
kam und dem Chirurgen iiberwiesen wurde, hatte mit 20 Jahren Ulcus 
durum, mit 22 Jahren Symptome von D. a., die zur Gangran im 28. 
Jahre geflihrt hatten. Ubrigens fehlte bei diesem Kranken der rechte 
Radialpuls, bei jenem der linke, dem kranken Fuss entsprecbeud. Die 
Vermutung Erbs, dass die in besonders jugendlichem Alter Erkrankten 
vorwiegend syphilitisch waren, findet also in diesen Tatsachen eine 
gewisse Bestatigung. 

Auf die Moglichkeit einer Zirkulationsb eh in derung durch ein Brucb- 
band ist von van Ordt u. a., neuerdings von v. Holst hingewiesen 
worden. Die neuropathische Konstitution als atiologisches Moment 
einzufuhren, berechtigen mich die sparlichen Notizen nicht; haufig ist 


1) Idelsohn, Ein Beitrag zur Pathologie und Histologie des tabischen 
Fusses. Diese Zeitschr. Bd. 27. 1904. 

Deutsche Zeit9chrift f. Xervenheilkunde. XXXII. Bd. 18 
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der neuropathische Zustand tibrigens als sekundar aufzufassen; in ein- 
zelnen Fallen glaube ich eher von einer Vereinigung mit dem 
intermittierenden Hinken sprechen zu konnen. In 9 Fallen liess sich 
kein atiologisches Moment , eruieren. 

Die Kombination des Leidens mit anderen Erkrankungen scheint 
ebenfalls auf die Frage nach der Atiologie einiges Licht zu werfen. 
4 mal bestand Gicht mit Tophis und Gelenkaffektionen, 4mal Diabetes 
resp. Glykosurie. Die Kombination mit Paralysis agitans. Tabes, De¬ 
mentia paralytica und Syringomyelie—je 1 mal — lassen sowohl an den 
zentral trophoneurotischen als auch in den beiden ersten Fallen an den 
luetisch endarteriitischen Kausalnexus denken. An die erstere M5g- 
lichkeit hat schon Goldflam erinnert. *) In einem Falle von schwerer 
Ischias(?) bei einem 48jahrigeu Mann waren am kranken Bein Erschei- 
nungen von Sklerodermie neben fehlenden Fusspulsen zu konstatieren, 
ausserdem bestand Glykosurie; die Schmerzen traten schon beim Stehen 
oder nach den ersten Schritten auf, so dass der Kranke sich sofort 
hinlegen musste. 2 mal Kombination mit Ischias (fehlende Achilles- 
reHexe). In 8 Fallen liessen sich deutlich Anomalien an den Radial- 
arterien nachweisen; dabei fehlte der Puls auf der Seite des kranken 
Fusses 2 mal, war kleiner als der Radialpuls der gesunden Seite 6 mal; 
2 mal war eine (kompensatorische?) Verstarkung des Ulnarpulses gegen- 
tiber der Seite des gesunden Fusses sicht- und fiihlbar. 

Damit gingen einige Male analoge Schmerz- und Ermtidungs- 
erscheinungen an dem Arm einher, welche auch in sichtbaren vaso- 
motorischen Storungen zum Ausdruck kamen. 

5 mal bestand eine prononcierte allgemeine Arteriosklerose, in 
einigen Fallen waren Hinweise auf Angina pectoris oder sonstige Sto¬ 
rungen der Herztiitigkeit vorhanden: beschleunigter, verlangsamter 
oder arythmischer Puls. 

1 mal wurde starker Teegenuss angegeben. 

Auf den Einfluss der Kalte ist von den meisten Autoren nach- 
drUcklich hingewiesen worden. Damit stimmt das haufige Vorkommen 
des Leidens bei Leuten, deren Beruf sie Kaltereizen und Durchnas- 
sungen besonders aussetzt: Forstmanner, Holzhandler, die im Walde 
zu thun haben, vorzugsweise zur Winterzeit, Verkaufer, die im un- 
geheizten Laden stehen mussen. Dass das Leiden in den Ostseepro- 
vinzen so haufig ist, kann jedoch auf die intensiveren Kaltegrade 

1) An dieser Stelle sei auch auf die neuerdings von Dej erine und Grasset 
mitgeteilten Beobachtungen von Claudication intermittente des Riickenmarks 
und Gehirns, der Dyspragia intermitteus arteriosclerotica intestinalis von Ort- 
ner, der entspr. „Zirkulationsstoruug u in den Netzhautgefassen von Wagen- 
mann hingewiesen. 
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nicht bezogen werden — bekanntlich haben wir recht milde Winter* 
doch ist der Wechsel zwischen Tauwetter und Frost sehr haufig und 
unvermittelt; dasselbe dfirfte auch fur Russisch-Polen und Litthauen 
Geltung haben; es ware ja denkbar, dass gerade diese Temparatur- 
schwankungen schadlich wirken. Bei einem Aufenthalt von 2 Wintern 
auf dem mandschurischen Kriegsschauplatz fiel es mir auf, dass trotz 
der betrachtlichen Kalte — bis 40 Grad Reaumur — Erfrierungen 
der Zehen verhaltnismassig selten vorkamen; unter den Chinesen habe 
ich bei einer recht ausgebreiteten Klientel nie Anzeichen von D. a. 
Oder Gangran wahrgenommen, obgleich sie sich nur sehr notdiirftig 
kleiden und in Hausern mit Lehmboden leben; sie rauchen auch enorm. 

Die Schadlichkeiten des Berufes sind gewiss massgebend. Unter 
meinen Kranken befinden sich 10 Kaufleute, Ladenverkaufer, Holz- 
handler, welche viel zu stehen oder zu gehen hatten und oft der 
Kalte ausgesetzt waren; ebenso litten wohl auch 2 Flachswerker 
und 3 Forstmanner zum Teil durch ihren Beruf. Ich habe auch 
Kranke mit sitzender Berufsarbeit, Lehrer, Gerber, Klempnermeister 
usw. gesehen, ohne dass eine Berufsart besonders zum Leiden zu dis- 
ponieren schien. Vielleicht ware noch 1 Photograph und 1 Architekt 
besonders anzufuhren. Die Patienten gehorten so wohl den unbemittel- 
ten als auch den wohlhabenden Klassen an; die meisten stammten aus 
den Ostseeprovinzen, einige aus Litthauen. Uber das Alter der Er- 
krankten gibt folgende Zusammenstellung Auskunft: 

Das Leiden begann mit 17 Jahren.1 mal, 


zwischen 

20 und 30 „ . 

.4 „ 

n 

30 „ 40 . 

.5 „ 

n 

40 fj 50 ft .... 

.12 , 

r> 

50 „ 60 „ .... 

.to * 

T? 

60 „ 70 „ .... 

. 6 „ 


Die Zahlen stimmen mit denjenigen der meisten Beobachter liber- 
ein: Das fiinfte Dezeunium stellt die meisten Kranken, das dritte 
fast ebensoviele wie das siebente; die scheinbare Abnahme in hoherem 
Alter hangt wohl mit allgemeinen Ursachen zusammen. 

Bezuglich der Syraptomatologie ist dem bisher Bekannten wenig 
hinzuzufugen. Oft wurde uber Kalte geklagt, meist uber die typischen 
Schmerzen in der Wade, dem Fussrucken oder den Zehen, 3 mal im 
Knie oder in der Kniekehle, einige Male im Gebiet des N. cut. femor. 
externus; zuweilen empfauden die Krankeu Schmerzen schon beim 
Liegen oder Sitzen. Es kamen auch niichtliche Schmerzen vor; eiumal 
wurde der Schmerz durch Gehen „vertrieben tt , 2 mal wurde beim 
Forcieren ein Schmerz im Arm und schliesslich Schwindel im Kopf 

18 * 
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empfanden. Oft traten die Schmerzen nur bei raschem Gehen, 1 mal 
nur beim Laufen hervor, wahrend „Schlendern“ stundenlang vertragen 
wurde. Fast alle Kranke konnten im Zimmer ohne Stbrungen sich 
viel bewegeru Cyanose, Blasse, Yarizen. Phlebolithen and Phlebek- 
tasien, DifFormitaten der Nagel, Atropbien der Wade (4 mal), des 
OberschenkeLs 1 1 mal), Anomalien der Schweisssekretion, Ernahrungs- 
storungen der Haut, Druckempfindlichkeit der Wade usw. waren 
haufige Erscheinungen. Bei beginnender Gangran ist die sonst als 
wohltuend empfundene horizontale Lage des Beins auf die Dauer 
nicht mehr ertraglich: die Kranken mussen das Bein mebrmals herab- 
bangen lassen, um die insuffiziente Zirkulation dureh die Scbwerkraft 
zu unterstfitzen; die Lokalisation des Leidens war zufalligerweise ge- 
rade 14 mal recbts and 14 mal links, 10 mal doppelseitig. Eine 
Bevorzugung der linken Seite (Erb) konnte ich nicbt feststellen. Bei 
Schmerzen im recbten Fuss fehlten 10 mal beide Pulse, 2 mal fehlte 
der Puls an der Dorsalis, 1 mal an der Tibialis, 1 mal waren beide 
Pulse vorhanden, wahrend am anderen Bein der Dorsalpuls fehlte. 
Im angeblich gesunden Fuss waren 6 mal beide Pulse zu fiihlen, 
4 mal fehlte der Dorsalpuls, 2 mal der Tibialpuls, 2 mal fehlten beide. 
Am linken Fuss fehlten bei gleichzeitigen Schmerzen in diesem beide 
Pulse 9 mal, der Dorsalpuls 3 mal, der Tibialpuls 1 mal. 1 mal waren 
beide vorhanden, dabei fehlten am angeblich gesunden Fuss beide 
Pulse 2 mal, der Dorsalpuls 5 mal, der Tibialpuls 1 mal. 5 mal boten 
beide Pulse keine Veranderungen. Doppelseitige D. a. bestand 10 mal; 
dabei fehlten alle Pulse 5 mal, 3 Pulse 3 mal, 2 Pulse 2 mal. Die 
Dorsalis war im allgemeinen haufiger pulslos als die Tibialis, doch 
verhielt es sich nicht immer so, wie Go Id flam betont hat, dass der 
Dorsalpuls stets dort fehlte, wo der Tibialpuls vermisst wurde. 

Cher den Verlauf und die Prognose besitze ich Notizen, die sich 
noch zum Teil auf Kranke aus meiner ersten Mitteilung beziehen. 
Ein Patient (Beob. 6) starb an Schrumpfniere, nachdem die Gehfahig- 
keit sich in dem letzen Jahre gebessert hatte. Die Kranken W. (Beob. 3) 
und S. (Beob. 7) sind gut mobil, H. (Beob. 5) hat nach langem Kranken- 
lager eine Nagelphalanx eingebusst und kann sich wiederum seinen 
Exzessen hingebeu, J. (Beob. 8) hat bestandig chirurgiscbe Hilfe notig, 
H. (Beob. 12) und E. (Beob. 13) geht es gut, G. (Beob. 2) wurden 
beide Beine bis zum oberen Drittel des Oberschenkels successive 
amputiert — er starb einige Alonate spater unter den Erscheinungen 
von llerzschwache. Ein Kranker von 59 Jahren, der vor 3 Jahren 
nicht 50 Schritt nacheinander gehen konnte, kann jetzt 3 Kilometer 
ohne Unterbrechung gehen; bei ihm ist auch die Wiederkehr des 
Tibialpulses am kranken Bein nachgewiesen worden. 
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Im allgemeinen durften wohl ffir die Prognose folgende Satze 
Geltung haben. Je junger das Individuum ist, bei dem die Erschei- 
nangen der Dysbasia auftreten, desto schwerer und rascher pflegt der 
Verlauf zu sein, desto grosser ist die Gefahr einer drohenden Gangran. 
In . der Dorpater chirurg. Klinik (Zoege v. Manteuffel) stellte 
Schindler 11 Falle von seniler und 23 Falle von praseniler Gangran 
zusammen, welche letztere Kranken im Alter von durfchschnittlich 
35 Jahren standen. Ein gleichzeitig vorhandener Plattfuss oder Ano- 
malien an den Armpulsen, fehlender oder abgeschwachter Radialpuls, 
t)berwiegen des Ulnarpulses fiber den Radialpuls mit analogen vaso- 
motorischen Storungen an den oberen Extremitaten trfiben die Pro¬ 
gnose, dagegen scheint das Fehlen der Pulse an der Cruralis oder 
Poplitea von keiner besonderen Bedeutung zu sein — es kommt wohl 
alles auf die peripheren und distalen Gefassgebiete an. Es gibt ein 
„nervoses u Vorstadium der typischen D. a. bei noch vorhandenen 
Pulsen. Die Neigung des Leidens, auch auf den zweiten Fuss fiber- 
zugehen, kiindet sich jahrelang durch wechselndes Verhalten der Puls- 
wellenhohe oder eine konstante Abschwachung des Pulses an, doch 
konnen selbst bei jahrelangem Fehlen der Pulse die Kranken ohne 
Schmerzen gehen. Im allgemeinen ist die Disposition auch am anderen 
Bein zum Erkranken sehr gross. Unter 28 Fallen einseitiger Schmerz- 
lokalisation waren llmal die Zirkulationsbedingungen am anderen 
Bein nicht nachweislich gestort, in den ubrigen 17 Fallen ware wohl 
frfiher oder spater das Auftreten der Dysbasia zu erwarten. Ffir diese 
Eventualitat spricht auch die haufige Doppelseitigkeit des Leidens — 
unter 38 Fallen lOmal mit objektivem Befund. Bei Gangran fehlen 
meist beide Pulse, doch ist in der Arbeit von Schindler mehrfach 
von Gangran bei Erhaltenbleiben eines Pulses die Rede. Das Ver- 
schwinden des Pulses vollzog sich unter der Beobachtung bei zwei 
Kranken im Laufe von 2—3 Jahren. Die D. a., welche sich bei 
jugendlichen Individuen und im Anschluss an eine luetische Infektion 
entwickelt, gibt eine besonders schlechte Prognose. Dafiir spricht 
auch der neuerdings von Erb mitgeteilte Fall. 1 ) Meine Beobachtungen 
von Gangran als Folge der D. a. betrafen — jene aus der ersten Mit- 
teilung hinzuaddiert — 7 Kranke im Alter von 27, 28, 32, 32, 33, 33, 
47 Jahren, von denen die ersten 5 Lues acquiriert hatten; der Patient 
von Erb war ebenfalls 32 Jahre. Dagegen gestaltet sich die Prognose 
bei alteren Leuten bedeutend glinstiger. Wenn auch die doppelseitige 
Lokalisation fast durchweg altere Personen betraf, so waren Verlauf 
und Beschwerden entschieden milder als bei den jungeren Kranken. 


1) Diese Zeitschr. Bd. 29. S. (5r>. 
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Die Bewemna der Gehfakigkeit nach der eicgeleiteten Behandlung 
oder spontan fand sich am hanfigsten bei alteren Kranken. Cm nur 
a us der 2- Gruppe meiner Beobachtungen einige Beispiele atypischer 
Formen anzufGhren. die obige Bebauptunsr illastrieren. hatte ein 76 
jahriger Mann Osichtraucher mit fehlenden Tibialpulsen and sehwachem 
Dorsalpuls keine typischen, sondern unbestandige Sobmerzen bei 
gespanntem irregalarem Pals (27. Beobachtungi: ein 46 jahriger Mann 
Gicht, Fusspnlse vorhanden, aber schwach, unbestimmte Scbmerzen 
(3 Jahre beobaehtet. schliesslich Besserung-: ein 60 jahriger Mann typiscbe 
D. a. bei deutlich vorhandenen Pulsen, raucht seit 12 Jahren nicht — 
ebenso lange krank; ein 61 jahriger Mann mit Schrumpfniere. fehlenden 
Fusspulsen and ganz geringfngigen Beschwerden i3 Jahre in Beobach- 
tung) durchaus leistungsfahig, obne jegliche Behandlung oder Pflege; 
cin 66jahriger Mann allgemeine Arteriosklerose, 19**4 typische Dysbasie 
bei vorhandenen Pulsen, 1906 schmerzfirei, Angina pectoris. Als Gegen- 
stfick za diesen ffthre ich nur an: 36 jahriger Fellhandler, vor 9 Jahren 
Lues, mit 2% Jahren arteriosklerotische Gangran am linken Fuss, 
Amputation vor 6 Jahren, darauf Hemiplegia dextra, Atrophia optici, 
Areflexia pupillarum. 

Higier hat bereits eine Trennung der Angiosclerosis juvenam et 
adolescentium und der Alterssklerose vorgeschlagen. Er nimmt an, 
dass bei ersterer das Leiden sich auf dem Boden einer konstitutionell 
minderwertigen Gefassanlage entwickelt, dass dort ausser dem stabilen 
Prozess der Endarteriitis obliterans noch wechselnde Reizungs- und 
Lahmungszustande der Vasomotoren in den Fussarterien die Zirkulation 
beeintrachtigen, wahrend bei der typischen Alterssklerose nur die eigen- 
artigen Gefassveranderungen allein schon zu den bekannten Erschei- 
nungen der D. a. fuhren sollen. Warum sollte nicht auch bei den 
senilen Kranken das funktionelle Moment eine Rolle spielen? Die Mit- 
beteiligung der Vasomotoren ist eine Hypothese, die von den meisten 
Autoren anerkannt wird; sie ist gewiss geeignet, manche Erscheinungen 
der D a. zu erklaren; doch muss man dessen eingedenk sein, dass 
sie in vielen Fallen ebenso wenig objektiv begriindet ist, wie die 
Annahme einer konstitutionellen Schwache des Zirkulationsapparats. 
Sehr oft ist eine neuropathische Anlage bei den Erkrankten nicht 
nachzuweisen, es fehlen auch die konkomittierenden vasomotorischen 
Phanomene an den Fiissen nicht selten, und die Annahme einer „kon- 
stitutionellen Schwache des Gefasssystems" erscheint nur als Abstrak- 
tion aus dem vorliegenden Leiden, ohne dass der tibrige Zirkulations- 
apparat die Kriterien fur eine derartige Annahme bieten wiirde. In 
einzelnen Fallen lassen sich allerdings Anomalien an den Armaterien 
— wie in den angeftihrten Beobachtungen — als Stlitze fur obige 
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Behauptung verwerten, dagegen moehte ich solche alltaglichen Sym- 
ptome, wie Fluxionen, Herzklopfen, zarte Arterienwandungen, Phlebek- 
tasien, cyanotische Extreraitaten usw. als Kriterien einer koustitu- 
tionellen Schwache des Gefasssystems oder gar als Grundlage der D. a. 
nur in beschranktem MaCe gelten lassen. Selbst bei den Kranken 
jndischer Rasse, deren Disposition ja feststeht, war weitaus nicht immer 
eine solchft zu konstatieren; eher diirfte die Neigung, fruhzeitig an 
Arteriosklerose zu erkranken, in Rechnung zu ziehen sein, und diese 
Neigung mag weniger in bereditaren als in sozialen und Erwerbsver- 
baltnissen begriindet sein. 

Die wesentliche Grundlage des Leidens wird wohl in der Storung 
der Zirkulation und zwar in dem stabilen Moment der mangelhaften 
Blutyersorgung der periphersteD Gefassverzweigungen zu suchen sein. 
Der Schmerz, resp. die Funktionsstbrung tritt ja erst nach einiger 
Zeit ein. Die Arbeitsgrosse der befallenen Muskeln muss erst ein 
gewisses Maximum tiberschreiten, um die Insuffizienz hervortreten zu 
lassen. Die Muskelaktion als solche genflgt nicht, den vermuteten 
Vasomotorenkrampf auszulosen, erst muss es offenbar zum Missver- 
haltnis zwischen Verbrauch und Ersatz kommen und dann kann noch 
unter Umstanden das funktionelle Moment hinzutreten und die Blut- 
zufuhrweiter beeintrachtigen. Auch die Art der Restitution desGleich- 
gewichts spricht gegen den Krampfarteriencharakter der Zirkulations- 
storung. Die ersten Beobachter sprachen von „Minuten“, die 
genligten, um die Funktion wieder zu ermoglichen. Meine Kranken 
gaben mehrfach an, dass ein recht ausgiebiger Zeitraum erforderlich 
war, ehe sie weitergehen konnten. Der Kranke Deetermanns 
brauchte sogar eine halbe Stunde zur Erholung, Wagenmann be- 
obachtete ein analoge intermittierende Zirkulationsstorung mit anfalls- 
weiser Verdunkelung des Sehvermogens an einem Auge, wobei der 
Anfall Minuten bis Stunden dauerte. In dem Fall von Dyspragia 
intermittens angiosclerotica intestinalis Ortners dauerten die Anfalle 
mehrere Stunden. Ebenso spricht auch die Beobachtung, dass bei 
langsamem Gehen die Schmerzempfindung und Funktionsstbrung oft 
nicht auftritt, und dass sie andererseits bei stark vorgeschrittenen 
Fallen bereits in der Ruhe oder in horizontaler Lagerung sich ein- 
stellt, dafUr, dass weniger der Gefasskrampf als die stabile zirkula- 
torische Insuffizienz das Primiire ist; der angenommene Angiospasmus 
durfte eine sekundare, durch die Ischamie hervorgerufene und unter 
der Vermittelung sensibler Nerven zustande kommende Erscheinung 
sein. In den stabilen Zirkulationsstbrungen diirfte auch der Grund 
liegen, weshalb die D. a. bei jugendlichen Individuen anders verlauft 
als bei senilen. Die juvenilen Kranken boten fast durchweg nur eine 
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lokalisierte, die Kranken im „legitimen tt Alter eine generalisierte 
Arteriosklerose. Bei den letzteren war es infolge dessen zu einer all- 
mahlichen Ausbildung der kompensatorischen Steigerung des Blutdrucks 
gekommen, dank welchem die Zirkulation selbst in den sklerosierten 
distalen Gefassverzweigungen auf einer leidlichen Hohe gehalten wnrde. 
Bei den jugendlichen Individuen entwickelte sich diese Drucksteigerung 
nicht, weil die mechanische Bedingung, die Verengeruflg des ge- 
sammten Gefasssystems, bei der lokalisierten Endarteriitis nicht vor- 
handen ist, moglicherweise auch, weil die „Umstimmung u des Zirku- 
lationsapparats ruit der schnellen Ausbildung der Arteriosklerose nicht 
Schritt halten konnte. Daraus resultierte natiirlich eine Unterernahrung 
der befallenen Gefassgebiete mit ihren Konsequenzen. Es ist ja klar, dass 
auch die gesteigerte Tatigkeit des senilen Zirkulationsapparats ihre 
Grenzen erreichen kann, wobei die Reparation der Funktionsstorung 
unmoglich oder der Eintritt der Gangran unabwendbar wird. Fiir die 
Richtigkeit einer solchen Annahme scheinen ruir vielfache Beobach- 
tungen aus der Literatur und einige Falle zu sprechen. Juvenile 
Kranken mit allgemeiner Arteriosklerose, die an D. a. leiden, batten 
demnach mehr Chancen auf einen inilden Verlauf, als gleichalterige 
mit lokalisierter Endarteriitis — auch daftir spricht eine Beobachtung 
von mir. 1 ) 

Am ehesten warden systematische Blutdruckmessungen auch 
wahrend des Anfalls die Frage klaren; leider fehlen mir Angaben 
dafiir; nur Deetermann bemerkt, dass der Blutdruck bei seinem 
Kranken 130 mm betrug, „naeh dem Anfall ist er fast ebenso hoch u . 

Uber die Therapie ist nicht viel hinzuzufiigen. Von Zoege v. 
Manteuffel wird die „ableitende u Massage empfohlen; ich habe sie 
in mehreren Fallen vornehmen lassen. Das befallene Bein wird zu- 
nachst gar nicht massiert, sondern der tibrige Korper; eine merkliche 
Abnahme der Pulsfrequenz nach der Massage und die erhohte Leistungs- 
fahigkeit waren die Folgen der gebesserten Zirkulation; leider blieb 
der Erfolg nur selten konstant. Auch Moorbiider schienen von Nutzen 
zu sein. Im iibrigen hielt ich mich an die bekannten Ratschlage 
von Erb. 

Vielleicht ware noch ein Versuch mit „Bierscher Stauung w auf 


1) Fur obige Erwagungen liessen sich auch die Falle in Erbs letzter Mit- 
teilung verwerten (Deut. mediz. Wochenschr. Nr. 47. 190b). 3 Falle von D. a.: 
in den 2 Fallen von „miiH8iger“ und „ausgesprochener“ Arteriosklerose, die einen 
G9jalirigen Mann und eine OOjabrige Frau betrafen, kam es nicht zur Gangran, 
wohl abcr im 3. Fall, der einen 50 jahrigeu Kaufmann betraf, bei dem fiber 
allgemeine Arteriosklerose nichts notiert ist (Fortschritte der Medizin 
S. 185). 
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Grund obiger AusfuhruDgen berechtjgt Eine leichte Kompression 
des Oberschenkels ttber dem Knie, die den arteriellen Zufluss nicht 
beeintrachtigt, den venosen Abfluss aber erschwert, mtisste zu einer 
Blutdrucksteigerung in dem peripheren Gliedabschnitt ftthren und eine 
bessere Ernahrung der befallenen Muskeln bediDgen. Ich bin leider 
erst jetzt auf diesen Gedanken gekommen und habe ihn in einem 
schweren Fall (neben den anderen ublichen Hilfcsmitteln) angewandt, 
und war eine sehr bedeutende Besserung erzielt worden; ich wage 
nattirlich nicht diese auf die „Stauung u zu beziehen, da auch die an¬ 
deren Faktoren gleichzeitig mitwirkten. Feuchte Priessnitzkompressen 
zur Nacht schienen mir von Nutzen sein. Die galvanischen Fussbader 
pflege ich in der Weise zu applizieren, dass der Kranke die Ftisse in 
eine Schiissel setzt, deren Boden mit einer feuchten Serviette bedeckt 
ist, unter w'elche die mit der Anode verbundene Elektrodenplatte ge- 
legt wird. Die Kathode kommt erst auf den Oberschenkel und wird 
nachher iiber die Wadengegend gefuhrt. Auf diese Weise kann man 
die umstandlichen Bader entbehren; ausserdem ist man dessen sicher, 
dass der Strom durch dem Fuss geht, wahrend bei einer anologen 
Applikation der Elektroden im Wasserbad der grosste Anted des 
Stroms, wie eine physikalische tJberlegung zeigt, den ktirzeren Weg 
durch das Wasser wahlt. 

Die Literatur findet sich in den Arbeiten von Erb, Deetermann, 
Zesas und in den beiden letzten Jahresberichten ftir Psychiatric und 
Neurologie teilweise referiert, teilweise erwahnt 
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Aus dem pathologischen Laboratorium der Irrenanstalt zu Rom 
(Direktor: Professor Mingazzini). 

Klinischer nnd pathologischer Beitrag znm Stadium der 
halbseitigen Hypertrophic. 

Von 

Dr. Luigi Cagiati, 

Oberarzt im Kinderhospital „Bambino Gesii“ in Rom. 

(Mit 5 Abbildungen.) 

Im Januar 1904 verdffentlichte ich in der medizinischen Zeit- 
schrift n Il Policlinico “ l ) eine Monographic ttber die angeborene 
Hypertrophie, da ich im Laufe des Jahres 1903 Gelegenheit gehabt 
hatte, zwei Falle derselben zu studieren. Ich teile hier noch einmal 
in kurzen Worten die Krankengeschichte des ersten Falles mit. 

P. S., elf Monate alt, aus Rom, wird wegen halbseitiger Hypertrophie, 
und zwar der linken KOrperhalfte, am 20. April 1903 im Hospital „Bam- 
bino Gesu w aufgenommen. 

Sie ist mit der Missbildung geboren und Tochter jtldischer Eltern; 
Belastendes in Bezug auf die frtihere und erbliche Anamnese liegt nicht vor. 

Objektive Untersuchung: Das grOssere Volumen der linken KOrper- 
halfte sowie die Farbe der Haut dieses Teiles, die an einigen Stellen 
dunkler, an anderen blasser ist, als jene der normalen Halfte, f&llt sofort 
in die Augen. 

An den dunkeln Stellen zeigt sick eine Verdickung der Epidermis 
und eine Abhebung hornartiger Sckuppen; an den blassen Stellen hingegen 
ist die Epidermis glatt und dunn. 

Ausserdem bestehen unregelmftssig geformte violett-rote Naevi vas- 
culares okne Hypertrophie der Gewebe und ohne Haare. .Eines dieser 
Male befindet sick am reckten Knie, das andere in der Gegend des 
Steissbeins. 

Die Motilitat der Hautsckichten ist bei der Betastung unverandert. 

Das Skelett bietet keine rachitischen Veranderungen. 

Kopf. Mit der Norma verticalis untersuckt, erscheint der Schadel 
eifOrmig; die Stirn- und Hinterkopfknochen der linken Seite weisen einen 
grdsseren Vorsprung auf. Die oberliachlichen Vcnen sind in gleickmassiger 


1) Doct. Luigi Cagiati, Contributo alio Studio della Ipertrofia congenita. 
Policlinico Bd. 11. M. 1904. 
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Weise sichtbar, die grosse Hirnfontanelle ist offen. Die Augen befinden 
sich in derselben Ebene, die Richtung der Rima palpebralis ist eine 
horizontale, die der Supercilien ebenfalls. Stumpfnase, an der Wurzel 
breit gedrttkt, der linke Nasenfltlgel ist entwickelter als der rechte. 

Die linke Nasenlippenfalte ist fast g&nzlich glatt, der rechte Mund- 
winkel ein wenig nach aussen gezogen und die subnasale Furche nach 
rechts gerichtet. 

Die ganze linke Halfte des Ge- 
sichts erscheint viel fleischiger als die 
rechte und bei der Betastung hat es 
den Anschein, als best&nde sie aus 
dickeren Weichteilen alsjene. Eben- 
so zeigt sich der entsprechende Teil 
des Maxillaris inferioris und beson- 
ders des Angulus maxillae in auf- 
fhlliger Weise mehr entwickelt als 
jener der rechten Seite. 

Das linke Ohr ist niedriger, 
die Muschel liegt tiefer, die In- 
cisura intertragica ist breiter, der 
Antihelix zeigt einen grOsseren Vor- 
sprung. 

In der Mundhdhle ist das Zahn- 
fleisch dicker und umfangreicher 
auf der linken Seite, die dieser 
Seite entprechende Zungenhftlfte 
grosser, der Gaumenbogen tiefer, 
die Mandel mehr entwickelt. Es besteht ein einziger unterer linker 
Schneidezahn. 

Farbe der Schleimhaut normal und identisch auf beiden Seiten. 

Schadel- und GesichtsmaBe. 


Diameter antero-posterior max.mm 153 

Diameter transversalis. 127 

Index cephalicus. 83 

Diameter frontalis minimus., 89 

Linea sagittalis. 260 

Maximalumfang., 455 

Rechte Halfte... 220 

Linke Halfte.235 

Ganze H6he des Gesichts.,• 69 

Diameter bizygomaticus. 79 

Diameter brogniacus. 79 


Entfernung zwischen der Protuberantia mentalis und dem Tragus rechts 
75, mm, links 80 mm. 

Nichts Belastendes in Bezug auf den Halsmit Ausnahme einer starkeren 
Entwicklung auf der linken Seite. 

Auch an der Brust lasst sich sowohl durch Besichtigung als auch 
durch Betastung diese Volumenzunahme wahrnehmen. Umfang der Brust 
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am Niveau des Brustbeinhandgritfs 410 mm. Rechter Halbumfang 200 min, 
linker 210 mm. Derselbe am Niveau des Sehwerttortsatzes 460 mm. 
Rechter Halbumfang 220 mm, linker 240. Lanire des Brustkorbes langs 
der mittleren Axillaris: rechts 110 mm, links 130 mm. 

Unterleib umfangreicher links, besonders im Hypochondrium: auf 
Betasfung schrnerzlos, die Wandung zeigt links eine grossere Konsistenz. 
In dern der Wandung enDprechenden Teil nimint man eine Anhaufung 
von Fettgewebe wahr, welches fast einem Lipoma gleicht. Umfang des 
Rauches am Niveau des Nabels 450 mm. Rechter Halbumfang 215 mm, 
linker 235 mm. 

Beckon. Dasselbe zeigt bei der Besichtigung keinen Unterschied, 
die Messungen jedoch geben folgende Resultate: Yom Steissbein bis zur 
Spina iliaca antero-superior rechts 82 mm, links 99 mm; von der Spina 
iliaca anterior superior zur Scharafuge rechts 70 min. links 80 mm. 
Bei der Untersuchung der Geschlechtsteile nimmt man eine stftrkere Ent- 
wicklung der linken grossen Schamlippe wahr. 

Glieder. Dieselben sind links viel mehr entwickelt, die Weichteile 
sind fester. 

Arme: Armhtnge von dcr Schulterhdhe bis zum ausseren Gelenk- 
kr>y>f des Oberarms rechts 90 mm, links 105 mm. Armumfang am oberen 
Drittel rechts 115 mm und links 130 mm. Armumfang am unteren Drittel 
rechts 120 mm, links 125 mm. Lange der Yorderarme langs der Ellen- 
bogenrOhre gemessen, vom Olekranon bis zum Processus styloideus rechts 
70 mm, links 80 mm. Umfang des Vorderarms, oberes Drittel, rechts 
115 mm, links 120 nun. Umfang des Vorderarms am unteren Drittel rechts 
90 mm, links 100 mm. Ferner ist das Volumen der linken Hand be- 
deutend. Die Ilaut zeigt hier eine ausgepriigte Verdickung sftmtlicher 
Hautschichten, und zwar besonders in der Palmargegend der Hornschichten. 
In dieser Gegend sind die Hautgewebe tief mit der Aponeurose verwachsen 
und infolge dcssen zeigen sich sehr tiefe Furchen. Diese letzteren befindcn 
sich auch, doch weniger ausgepriigt, in der Dorsalgegend. Die Konsistenz 
der Haut ist ausscrdem hart, elastisch. Man bemerkt ferner eine Lagen- 
verilnderung im Innern des letzten Gliedes des vierten Fingers; die Nagel 
sind vollstilndig normal. 

Maximalbreitc der Hand rechts 50 mm, links 60 mm. Maximall&nge 
rechts 85 mm, links 100 mm. 

Links zeigt sicli eine sehr ausgepr&gte Entwicklung der Nates. L&nge 
der Beine vom Trochanter major bis zum ftusseren Fussknochel gemessen, 
rechts 210 mm, links 230 mm. 

Umfang d(‘s Schenkels an seiner Mitte rechts 175 mm, links 190 mm. 

Umfang des Unterschenkels an seiner Mitte rechts 140 mm, links 
160 mm. 

Litnge des Fusses von der Spitze der grossen Zelie bis zum Mittel- 
punkt der Ferse rechts 90 mm, links 100 mm. Umfang des Fusses an 
den Zohenwurzeln rechts 105 mm, links 125 mm. 

Die Untersuchung der inneren Organe lasst letztere als vollkommen 
normal erscheinen. 

Ham normal. 
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Bezliglich der spezifischen Sinnesorgane tritt als anomal das 
linke Auge hervor, welches grosser ist als das rechte, und der Mangel 
des Geruchsinns. Die elektrische Untersuchung zeigt links: 

1. Verminderung der galvanischen Reizbarkeit in fast s&mmtlichen 
Muskeln der Glieder. 

2. Neigung zur Entartungsreaktion in den Gesichtsmuskeln. 

3. Entartungsreaktion des N. facialis. 

Diagnose: Kongenitale Hypertrophie der linken KOrperhalfte nebst 
Paresis des linken N. facialis. 

Anfang August 1903 erkrankte das Kind an einer Gastroenteritis, 
gegen welche alle Mittel ohnm&chtig waren. Die Ernahrung nahm immer 
mekr und mehr ab, so dass es, in einen atrophischen Zustand verfallen, 
am Ende desselben Monats starb. 

Nekroskopischer Befund. Die Leiche ist von einer aussergewOhn- 
lichen Magerkeit. Da wir sclion zur Gentlge im klinischen Teil dieser 
Arbeit die MaBe und den ausseren Umfang der Glieder sowie die Haut 
und das Skelett beschrieben haben, unterlassen wir es, hier eine neue 
Beschreibung vorzunehmen. 

Beim Offnen des Scluidels zeigt sich die Dura mater normal und, 
wie dies bei Kindern der Fall ist, mit der Sckadelkapsel verwachsen. 
Die Pia mater weist nichts Besonderes auf. Die Hirnwindungen bieten 
nichts in Bezug auf die Morphologie, jedoch erscheinen alle etwas grosser 
als in der Norm, ohne dass man einen Unterschied in der Entwieklung 
zwischen der rechten und der linken Seite erkennen kOnnte. 

In der Medulla spinalis ist die Dura mater verdickt; die Konsistenz 
der Medulla cervicalis ist weicher als jene der Medulla dorsalis und 
lumbalis. 

Hals. Die Glandula thyreoidea ist von normaler GrOsse; die Hals- 
schlagader der linken Seite ist ungefiikr urn weiter als jene der rechten, 
die Wandung ist dicker. Ebenso sind die Yenen des linken Teils weiter 
und dicker. 

Thorax. Beim Offnen der BrusthOhle befinden sich die Organe in 
physiologischer Lage. Das Herz zeigt im Verh&ltnis zum Alter des Kindes 
ein grOsseres Yolumen. Die Wandung der linken Herzkammer ist ver¬ 
dickt (1 cm), die Herzklappen intakt. Die Aorta, im Vergleich zu jener 
eines Kindes von diesem Alter, ist weiter, die Wandung verdickt, die innere 
Oberfliiche glatt, die Valvulae semilunares normal. 

Die linke Lunge zeigt ein die Norm ttbersebreitendes Yolumen, eine 
grOssere Weite und Dicke der Gefiisse im Vergleich zur rechten. 

Unterleib. Lage der Organe physiologisch, Leber vollstandig normal, 
Milz leicht vergrossert. Nieren: bedeutender Unterschied zwisclien der 
rechten und der linken; letztere ist fast um V:* grosser als jene; makro- 
skopisch ergeben sich in der linken Niere keine Veranderungen; das Lumen 
ihrer Gefiisse zeigt eine grOssere Entwieklung. 

Nichts Besonderes zeigt der Magen in Bezug auf seine GrOsse. Seine 
Schleimhaut erscheint gerOtet und zum Teil gesckwollen. 

Die Eingeweide bieten eine gerotete und geschwollene Schleimhaut, 
besonders im letzten Traktus des Dttnn- und Dickdarms; man bemerkt 
ausserdem eine Anschwellung der solitaren Follikeln und kleine Geschwtire. 
Es besteht ein aus Fokalschleim- und Blutmasse zusammengepresster 
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Darminhalt. Die Mesenterialdrtisen sind geschwollen. Belastendes fflr die 
Genitalien und die Blase besteht nicht. 

Nach Entfernung der Weicbteile warden sowohl die langen als auch 
die Sehadelknochen mit einem Zirkel gemessen und es zeigte sich an denen 
der linken Seite eine grossere Lange und Dicke. Ihre Struktur erscheint 
makroskopisch identisch. Ebenfalls in den Gefassen, die ich Sorge trug 
zu excidieren (A. femoralis, carotis, radialis) ergab sich links ein weiteres 
Lumen und eine grfissere Dicke. 

Eine histologische Untersuchung der Thorax- und Unterleibsorgane 
wurde nicht ausgef&hrt, denn mit Ausnahme des grdsseren Volumens der 
linken Lunge und Niere wiesen sie weder makroskopische Verletzungen, 
noch funktionelle StOrungen wahrend des Lebens auf. 

Histologische Untersuchung. Die verschiedenen Organe werden 
in die gewohnlichen FixierungsflUssigkeiten gelegt, urn dann zum Stadium 
ihrer Struktur schreiten zu kflnnen. Mit Ausnahme des Zentralnerven- 
systems farbte ich die Praparate in Hamatoxylin-Eosin. 

Linkes Auge: Die Hauptelemente, besonders die Membranen, weisen 
keiue Anomalie in der Struktur auf, nur die Gefasse sind weiter und ihre 
Wandung ist dicker. 

Die Zunge zeigt in ihren beiden Halften durckaus keinen Unterschied, 
weder in den epithelischen Schichten, in der Mucosa und in der Sub¬ 
mucosa, noch in Bezug auf die Grosse und Anzahl der faden- und der pilz- 
fbrmigen Papillen. In der linken Halfte sind die Muskelfasern zahlreicher; 
ebenso ist das submuskulare Bindegewebe rnehr entwickelt. Die Blutge- 
fasse sind in dieser Halfte zahlreicher und dicker. 

Die Haut zeigte, wie ich bereits in meiner ersten Arbeit verOffentlicht 
habe, die folgenden histologiscken Eigenschaften: Die oberflachlichen Haut- 
schiehten sind an einigen Stellen verddnnt, an anderen dick; gentlgend 
deutlich ist das Stratum granulosum. Die interpapillaren Zapfen sind hyper- 
trophisch, infolge einer parvicellularen Infiltration, so dass einige ver- 
langert, andere hingegen in kleinen Anhaufungen vereinigt und verlangert 
erscheinen; zwischen diesen letzten bleibt kaum eine Andeutung des va- 
salen Lymphraums. Die Mhndung der Schweissdrhsen erscheint ange- 
schwollen in toto, an der Hautoberfiiiche geOffnet und im Innern mit einer 
viel mehr reichlichen Schicht von Epitlielialzellen bekleidet. Diese An- 
schwellung ist bedeutender im ftusseren Teil und im Traktus der Cutis, 
welcher dem Malpighischen SchleimkOrper entspricht, urn sich dann in 
dem der Derma entsprechenden Teil zu vermindern. Letztere ist nicht 
sehr verandert, die elastischen Faserbhndel, die Bindegewebsbiindel, die 
Fettzellen sind normal. In der Nahe der Gefiissschlingen bemerkt man 
eine parvicellulare Infiltration, bedeutend geringer als jene, die wir in der 
Epidermis wahrgenommen haben. Bei starker VergrOsserung findet man 
dann, dass die Hornschicht an einigen Stellen normal, an anderen auf 
wenige Zellenreihen herabgesetzt ist; das Stratum lucidum ist normal, die 
Kornerschicht aber gut hervorgehoben, ihre Zellen zeigen sich verlangert, 
stark gefarbt und reicli an Eloidinkornchen. Im Malpighischen Schleim- 
korper ist das interciliare plasmatische mit vielen geschwollenen Zellen 
und mit einem seitwarts geschobenen Kern versehene Netz deutlich. 
Zwischen diesen Zellen beobaehtet man zahlreiche Bindegewebselemente 
von liinglicher Form mit gut gefarbtem Protoplasma und einem oder 
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mehreren Kernen. Diese Elemente bilden dann die wahrgenommene Yer- 
grOsserung der interpapillaren Zapfen. Die Gefasspapillen zeigen keine 
bedeutende Yeranderung, ausgenommen eine ziemlich starke Infiltration 
von Bindegewebszellen. Die verschiedenen Haarfollikel sowie die Talg- 
drtlsen weisen nichts Anomales auf. Die Mtlndung der Schweissdrtlsen 
ist trichterfOrmig erweitert und zeigt eine Anhaufung von Hornstreifen, 
welche jenen der Hornschicht der Epidermis ahnlich sind. Sowohl um 
die Mtlndung als um den erwahnten Ausftthrungsgang herum gewahrt man 
eine sehr reichliche Infiltration von Bindegewebszellen und die Rflhre selbst 
ist in jenem Teil, den man in der Derma verfolgen kann, erweitert und 
verdickt Die Drftsenknauel zeigen sich normal. 

Alle tlbrigen Elemente der Derma sind frei von jeglicher Veranderung. 
Die Untersuchung der gestreiften Muskeln, die an gleichnamigen Muskel- 
sttlcken und so viel als mOglich derselben Stelle entnommen waren, 
ergab keinen bedeutenden Unterschied in der Struktur und in der GrOsse 



Fig. 2. Fig. 3. 


der Muskelbftndel selbst. Links zeigt das Bindegewebe zwischen den 
Btlndeln eine starkere Entwicklung als rechts, ebenso sind auch die Sar- 
kolemmkerne und die Blutgefasse zahlreicher. 

Die Halsschlagadern bieten einen ausgepragten Unterschied sowohl 
im Kaliber, das, wie bereits erwahnt wurde, auf der linken Seite grosser 
ist, als auch, und dies ganz besonders, in der Ausdehnung der Wandung. 
An dieser grOsseren Dicke beteiligt sich hauptsachlich die Tunica media, 
in welcher die Muskelfaserbtlndel bedeutend an Zahl vermehrt sind. 
Auch die Intima zeigt eine grOssere Dicke, die jedoch in einigen Prapa- 
raten nicht gleichfOrmig ist im ganzen Umfang des Gefasses, sondern an 
einigen Stellen bis auf das blasse Endothelium herabgesetzt ist, und in 
der Gegend dieser Stellen ist die Tunica muscularis weniger dick. Die 
Dicke der aussersten Gefiisshaut aber ist nicht unerheblich. Die Elastica 
zeigt eine grOssere Entwicklung (Fig. 2 und 3). Was die Venen betrifft, 
so ist in denen der linken Seite die Schicht der Intima fast identisch mit 
jener der Yenen der rechten Seite. Auch hier ist bei den Arterien die 
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grcteste Dicke (lurch die Tunica media gegeben, wo die Muskelfasern in be- 
deutend grOsserer Anzahl auftreten. 




1 \' 1 ‘ 


Im Gegensatz zu dem, was in den Arterien geschieht, zeigt die ausserste 
Gefasshaut der Yenen auf der linken Seite eine grossere Dicke, als in 
denen der rechten Seite. 

Nervensystem. Eine 
genaue Untersuchung so- 
wohl des Zentral- als auch 
des peripherischen Nerven- 
systems wurde vorgenommen. 
Wir begannen mit den peri¬ 
pherischen Nerven undzwar 
mit einer Reihe von Prapa- 
raten der Armnervenge- 
flecbte, die den Subclaviar- 
gegenden entnommen waren. 
In jenen der linken Seite 
bemerkt man, dass die 
Bindegewebsbttndel, welcbe 
die allgemeine Nervenschei- 
de, sowie auch die, welche 
die Nervenbttndelscheide bil- 
den, nummerisch in ausser- 
ordentlicher Weise vermehrt 
sind, so dass man in den 
Sektionen der einzelnen Ner¬ 
ven und der entsprechenden 
Bllndel dickere und zahl- 
reichere Bindegewebsftste 
vortindet, als auf der rechten Seite. Ebenso nimmt man in den Prftpa- 
raten des Plexus der linken Seite eine enorme Entwicklung der Gefasse wahr. 
Was dieStruktur der Fasern betrifft, so nimmt man weder in derSchwann- 
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schen and in der Markscheide, noch im Achsenzylinder einen Unterschied 
walir (Fig. 4 und 5). 

Ganglien des mittleren Halssympathicus: Die Untersuchung auf 
beiden Seiten ergibt eine abnorme Vermehrung des Bindegewebes auf der 
linken Seite. Die Kerne des Bindegewebes selbst sind sehr zahlreich, die 
Wandung der Ganglienkapsel und die Bindegewebsbttndel, welche die Fasern 
und die nervOsen Zellen trennen, sind bei weitem starker entwickelt im 
Vergleich zu dem, was man bei dem entsprechenden Ganglion der rechten 
Seite wahrnimmt. Man bemerkt ebenfalls hie und da (immer in den 
Praparaten des linken Ganglion) in der Kapsel enorme Gefasse mit ver- 
dickter Wandung. 

Riickenmark. In den nach der Pall schen Methode hergestellten 
Praparaten findet man in der Medulla cervicalis keinen bemerkenswerten 
Unterschied zwischen den beiden Halften. 

Die schrage Flache des Seitenstrangs, besonders in dem das vordere 
Horn abgrenzenden Teile, erscheint kraftiger auf der linken Halfte. In 
den nach der Nisslschen Methode gefarbten Praparaten findet man in 
der Glia durchaus keinen Unterschied zwischen den beiden Seiten. In 
drei Praparaten sind die nervdsen Zellen der latero-ventralen Gruppe auf 
der linken Halfte zahl- und umfangreicher. Weder die Medulla dorsalis 
noch lumbalis zeigen etwas Besonderes. 

Bulb us. Hier sind am Niveau der Schnitte, in welchen der Mittel- 
kanal schon gedffnet ist, die Kernzellen des Hypoglossus etwas zahlreicher 
auf der linken Halfte und ganz besonders in dem dorsalen Teil des Kerns. 
Der tlbrige Teil des Gehirnstammes bietet weder etwas Besonderes noch 
einen Unterschied der beiden Halften. 

Geliirn. In den Schnitten der aufsteigenden [Stirnwindung, sowohl 
auf der rechten wie auf der linken Seite, am Niveau des mittleren Teils, 
ist die Markachse ziemlich stark myelinisiert, die Strahlen sind wahrnebm- 
bar genug, selbst in dem ihren Endspitzen entsprechenden Teil. Irgend 
welche Andeutung auf ein supra-infraradiitres Geflecht fehlt. 

Im unteren Teil derselben aufsteigenden Stirnwindung zeigt sich der 
rechte myelinisiert; in der Tat, wabrend in dem linken die Markachsen 
der Windungen zum grossen Teil ohne Myelin sind, fehlt jede Andeutung 
der tangentialcn und Querfasern; in dem entsprechenden Teil der Stirn¬ 
windung der rechten Seite hingegen ist niclit nur die Markachse der 
Windungen, sondern auch ein grosser Teil der Strahlen und jener Fasern 
myelinisiert, welche das infraradilire Geflecht bilden. Was die Nerven- 
zellen betrifft, so ergibt sich aus den nach der Nisslschen Methode her¬ 
gestellten Praparaten, dass der grosste Teil von ihnen noch niclit voll- 
kommen entwickelt ist, was mit dem Alter in Einklang stelit. Ihr Pro¬ 
toplasma ist vielmehr ungentigend, der Kern und das Kernkorperchen 
wenig sichtbar. 

Das kleine Gehirn zeigt nicbts Anormales. 

Sowohl im Hirn wie im kleinen Gehirn, wie ttberhaupt im ganzen 
Gehirnstamm und im RGckenmark besteht im Gegenteil zu dem, was man 
in den peripherischen Nerven wabrgenommen hat, kein Unterschied der 
Blutgefasse auf den beiden Halften, der rechten und linken. 

Eine Ausnahme maeht die rechte Hirnbalkenarterie, deren Tunica 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. IQ 
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muscularis, jedoch in kaum schfttzenswerter Weise, etwas dicker ist als 
die entsprechende linke. 

Gesagtes noch einmal kurz zusammenfassend, ergibt sich: Zunahme 
der Dicke und Farbe der Haut auf der ganzen linken Korperseite, eine 
Zunahme, weiche durch eine Infiltration des Bindegewebes bedingt wird. 

Das Fettgewebe ist ebenfalls reichlicher auf dieser Halfte, und 
zwar 90, dass es an manchen Stellen geradezu den Eindruck eines 
Lipoma macht. 

Das Skelett ist immer in der linken Halfte mehr entwickelt. 

Hypertrophie der linken Herzkammerspitze. 

Ebenfalls Hypertrophie samtlicher Blutgefasse der linken Seite 
und ganz besonders in dem der Tunica media und intima entsprechen- 
den Teile. (Eine Ausnahme bilden die Gefasse des Zentralnerven- 
systems.) 

Grossere Entwicklung der gleichen Organe auf der linken Seite 
(Lunge, Niere, Auge), ohne irgend weiche Veranderung in ihrer Form 
Struktur und Funktion aufzuweisen. 

Hypertrophie und Hyperplasie des Stiitzgewebes zwischen den 
Muskelbtindeln, dem Exoneurium, dem Perineurium und dem Endo- 
neurium, in den Nervenstammen und den Ganglien des Sympathicus, 
ohne dass das Muskel- und Nervengewebe irgend weiche Veranderung 
aufweisen. Ebenfalls Abwesenheit irgend welcher Anomalie des Zentral- 
nervensystems. 

In meinem Fall ist also die halbseitige linke Hypertrophie einzig 
und allein von einer abnormen Entwicklung des Bindegewebes und 
der Blutgefasse abhangig. Die beiden einzigen pathologisch - anato- 
mischen und histologischen Befunde, die wir in der Literatur vor- 
finden, stammen von Hornstein 1 ) und Arnheim 2 ), und in beiden 
zeigen sich dieselben von mir beobachteten Tatsachen, namlich 
abnorme Entwicklung des Bindegewebes und der Blutgefasse. Aus 
meinen sowie aus den in der Literatur angegebenen Untersuchungen 
geht hervor, dass diese abnormale Entwicklung nicht im gleichen 
Verhaltnis in alien Geweben konnektivalen Ursprungs auftritt, sie kann 
z. B. in den Knochen Oder in dem Fettgewebe vorherrschen und auf 
diese Pravalenz, die ich fast als normal in den angeborenen Hyper- 
trophien bezeichnen moehte, haben Busch und Fischer besondere 
Typen aufgebaut. 

1) Ein Fall von halbseiti<rem Riesenwuchs. Aus dem pathologischen 
Institut in Bern von Sophie Hornstein. Virchows Arch. Bd. 133. 

2) Arnheim, Uber einen Fall von kongenitaler halbseitiger Hypertrophie 
mit angeborenen Bronchiektasien. Virchows Arch. Bd. 154. 
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In gewissen Perioden des Lebens und in gewissen Korperteilen 
kann bisweilen diese abnorme Entwicklung einen solch progressiven 
Verlauf annehmen, dass sie zu wirklichen Neubildungen maligner 
Natur Aniass giebt. Ich mochte bier unter anderen Gayet et Pina- 
telle 1 ) anfuhren, die zwei Falle von Sarkoma und einen von allge- 
meinem Adenoma feststellten. 

Das Resultat meiner histologischen Beobachtungen andert durch- 
aus nichts an der Annahme, die ich inbezug auf die Pathogenesis 
solcher Missbildung in meiner vorigen Arbeit aussprach, eine Annahme, 
die Gayet nnd Pinatelle in einer ihrer Arbeiten erwahnten, namlich 
dass die Ursache der angeborenen Hypertrophie eine teilweise Ano- 
malie infolge (ibermassiger Entwicklung des Mesenchyms oder mitt- 
leren Blattes in einer Halfte oder in einigen Teilen der Embryos, 
jedoch unbekannten Ursprungs sei. 

Diese Stoning wiirde somit meiner Meinung nach in die erste 
embryonale Periode des intrauterinen Lebens fallen. Meiner Meinung 
nach kann sie sicher nicht von einer Alteration des Fotus in der 
zweiten Periode abhangen. Man weiss in der Tat, dass in dieser 
Periode die Veranderungen nicht in Bildungsstorungen, in Missgestal- 
tungen, sondern in Krankheiten, die ungefahr jenen der Neugeborenen 
gleich sind, bestehen. 

Nun bestehen aber in der fotalen Pathologie keine Krankheits- 
prozesse, die fahig sind, Entwicklungsrfnomalien zu # verursachen, wie 
sie schon beschrieben sind. 

Folglich sind die verschiedenen, auf Verletzungen irgend welcher 
Art des Kreislauf- und Nervensystems gestiitzten Theorien haltlos, 
denn dieselben miissten in einer Periode des intrauterinen Lebens wirken, 
in welcher diese Systeme noch nicht ausgebildet sind. 

Die amniotischen Faden, die angeborenen Furchen, die feblerhaften 
Lagen des Fotus, die von einigen Beobachtern (Miram, Fischer) als 
Ursachen dieser Missbildungen betrachtet werden, verursachen infolge 
eines Hindernisses des Blutes und des Lymphkreislaufs wirklich eine 
Zunahme des Volumens in einem oder mehreren Gliedern. 

Das Resultat jedoch dieser krankheitserregenden Faktoren ist eine 
Elephantiasis, aber keine wahre Hypertrophie. In der That ist in der 
ersteren die Volumenzunahme nur zum Nachteile der Haut und der 
subkutanen Gewebe, wahrend in der Hypertrophie, wie besonders 
Comby hervorhebt, diesselbe zum Nachteil samtlicher Gewebe von 
der Haut bis zu den Knochen ist. 


1) Gayet et Pinatelle, Deux cas d’hypertrophie congenitale du membre 
inf^rieur. Revue d’Orthopedie. Janvier 1904. 

19* 
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XII. Cagiati 


Zum nekroskopischen Befund zurnckkehrend, habe ich die Hyper- 
trophie der Wandung der linken Herzkammer, des Ohres, der Niere 
sowie auch der linken Lunge erwahnt. Es sclieint mir, dass bei meiner 
Patientin die grossere Volumzunahme dieser Organe der abnormen Ge- 
fassentwicklung und folglich dem grosseren Blutzufluss zuzuschreiben ist. 

Was das Herz betrifft, so bestatigt die Tatsache, dass in den 
seltenen Fallen von primitiver angeborener Hypertrophie des Herzens, 
denen ich in der Literatur begegnet bin, das ganze Organ hyper- 
trophisch war (Hedinger, Virchows Arch. Bd. 173), diese meine 
Ansicht. 

So glaube ich auch, dass das grossere Volumen der Muskeln an- 
statt durch eine Vermehrung des Stiitzbindegewebes, ebenfalls durch 
eine Hypertrophie der Biindel infolge einer funktionellen und einer 
zirkulatoriscben Tatsache bedingt sei. 

Die abnorme Entwicklung endlich der Blutgefasse, die bekannt- 
lich auch ihren Ursprung in dem mittleren Blatt haben, verlauft 
parallel mit jener ebenfalls abnormen des Bindegewebes. Diese abnorme 
Entwicklung erkliirt die Haufigkeit, mit welcher man in den Fallen 
von angeborener Hypertrophie die angiomatosen Muttermale antrifft, 
die von einigen (Duzea) hingegen als deren Ursache behandelt wurden. 

Nachdera die Pathogenese dieser Missbildung in einer anormalen 
Entwicklung des Bindegewebes und der Blutgefasse, die in der embryo- 
nalen Periode in einer Halffce oder in einigen Teilen des neuen Or- 
ganismus beginnt, fortgesetzt wurde, hat man noch behauptet, dass 
die Ursachen unbekannt seien. 

Die sorgfaltigsten anamnestischen Untersuchungen, die ich wie 
auch andere Autoren angestellt haben, bringen in der Tat nicht das 
geringste Licht in diese Frage. 

Die Versuche von Dareste, Blanc, Giacomini in experimeteller 
Teratologie beweisen, dass Temperatur, Luft, Lageanderungen auf 
das Blastoderm einwirken, indem sie Missbildungen hervorrufen, und 
dass Veranderungen der Furchungssphare im Embryo der niederen 
Tiere in einigen Teilen Anlass zu einer rudimentaren Entwicklung 
geben konnen. 

Aus diesem Versuch kann man nur durch Anologie den Schluss 
ziehen, dass auch bei den hoheren Tieren das Blastodem fahig sei, 
unter dem Einfluss innerer Ursachen, in einigen Teilen, respektive in 
einer Iialfte eine normale Entwicklung zu modifizieren und Missbil¬ 
dungen durch ubermiissige oder maugelhafte Entwicklung, aber nichts 
anderes als diese, zu verursachen. 

Ich drucke hier meinem Freund, dem Prof. Joh. Mingazzini, 
meinen lebhaftesten Dank aus, fur die Gastfreundschaft, die er mir in 
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seinem Laboratorium gewahrte und fur die Ratschlage, mit denen er 
mir in der Ausarbeitung dieser Monographic so reichlich zur Seite 
gestanden. 


Erklftrnng der Abbildnngen. 

Fig. 1 stellt einen Querdurchschnitt der rechten normalen Halsschlag- 
ader dar. 

Fig. 2 zeigt einen Querdurchschnitt der linken Halsschlagader. Man sieht 
das grdssere Lumen, die dickere Wandung, besonders der Tunica media und 
intima. 

Fig. 3 zeigt einen Querdurchschnitt des rechten normalen Plexus brachialis. 

Fig. 4 zeigt einen Querdurchschnitt des linken Plexus brachialis; die ab* 
norme Entwicklung der Bindegewebsbundel, welche das allgemeine und das 
fascikul&re Perinernium bilden, sowie die abnorme Entwicklung der Gefasse 
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Kleinere Mitteilongen. 

Trauma und Arterienerkrankung. Kurze Notiz. 

Von 

Prof. M. Bernhardt (Berlin). 

1 . 

Im 30. Bande dieser Zeitschrift S. 201 hat E r b einen hdchst interessanten 
Fall von „angiosklerotischer Bewegungsstdrung des Armes 44 verflffentlicht, 
der eine an Diabetes leidende 57j&hrige Frau betraf. 

Was mir, wie ich sogleich niiher begrOnden werde, bei der Durch- 
lesung der Krankengeschichte auffiel, war die Mitteilung, dass diese Frau, 
deren rechter Radialpuls vOllig fehlte, ein halbes Jahr zuvor, als 
sie zwei Eimer Wasser trug, auf den rechten Ellenbogen gestftrzt war, 
keine Wunde, nur Kontusion. Blauwerden und Schmerzgefhhl. An der 
Hand und am Oberarm keine Verletzung. 

Obgleich der rechte Radialpuls vflllig fehlte, war die Arterie am Hand- 
gelenk undeutlich ftlhlbar, nicht besonders hart; der Puls in der Brachialis 
nur mit grosser Mtlhe und ausserst schwach und klein ftlhlbar; 
das Arterienrohr aber deutlich als ein ziemlich harter Strang zu erkennen; 
erst ganz hoch oben in der AchselhOhle, dem Caput humeri entsprechend, 
ist ein deutlicher und voller Puls zu ftlhlen; ebenso in der Subclavia ober- 
halb des Schltlsselbeins, kaum schwacker als links (Carotiden beiderseits 
gleich, voll und gross). 

Da noch andere Zeichen von Arteriosklerose in anderen Gefassprovinzen 
des KOrpers bestanden, so nimnit Erb dasselbe Leiden auch im Bereiche 
der rechten Art. brachialis an. Es sei nicht wahrscheinlich, dass das in 
der Anamnese erwahnte Trauma etwa die ausschliessliche Veranlassung 
des Leidens gewesen sei; die Anamnese spricht vielmehr daftlr, dass dasselbe 
wohl schon frflher, wenigstens in seinen Anfangen bestanden hat (Ofter 
Reissen im Arm). 

Erb nimmt eine Arteriitis obliterans an oline erhebliche Verkalkung, 
aber mit starker Einengung des Gefasslumens. Moglich, dass dieser Prozess 
an einer umschriebenen Stelle hoch oben in der Brachialis einen besonders 
hohen Grad erreicht; moglich auch, dass das Trauma einen auslOsenden 
Oder verschlimmernden Einfluss auf das Leiden ausgetibt hat. Dartiber sei 
jedoch ohne anatomische Untersuchung nichts Sicheres zu sagen. 

Wenn ich auch weit davon entfernt bin, die von Determann 1 ) be- 
schriebene „Dyskinesia intermittens angiosclerotica 44 und die angiosklero- 
tische Bewegungsstorung des Arms (Erb) mit der Ray naud schen Krank- 
heit und deren Vorstadien, besonders der sogenannten Asjdivxie locale des 
extr^mites in eine Linie zu stellen, so glaubte ich doch, dass die Arterio- 


1) Diese Zeitschrift Bd. 29, S. 152. 
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sklerose bei beiden Affektionen eine Rolle spielt. Die Veranlassung, ftber- 
haupt hier das Wort zu nehmen, ist einmal ein neuerdings von mir freilich 
nur einmal in der Sprechstunde gesehener Fall von chronischer lokaler 
Asphyxie der Extremit&ten, bei dem neben anderen Ursachen ebenfalls 
traumatische Einwirkungen vorhanden waren, sodann aber die Erinnerung 
an eine von mir schon vor Jahren (1881) gemachte Beobachtung, die im 
2. Heft des Archivs ftir Psychiatrie und Nervenkrankheiten (Bd. XII) mit- 
geteilt ist. Es handelte sich damals um einen gesunden kraftigen Menschen 
(Schlosser), der sich etwa vier Wochen vor meiner Beobachtung die rechte 
Schulter stiess und nicht lange darauf auf die gespreizte rechte Hand hin- 
fiel. Etwa 2 Wochen nach diesen kleinen, vom Kranken kaum beachteten 
Unfallen bildeten sich folgende noch heute (14. Marz 1881) sehr deutlich 
zu konstatierende Erscheinungen heraus: — Die rechte Hand ist blass- 
blau, zyanotisch eiskalt anzuftlhlen (26°C. rechts, 27°, 9°C. links); die 
Nagel sind blau; die Hand macht den Eindruck einer Leichenhand. Die 
objektiv ffthlbare Kalte reicht fast bis zum Ellenbogen. Die Sensibilitat 
ist massig abgestumpft, doch werden Nadelstiche deutlich empfunden. Der 
rechts nach einem solchen tieferen Stich herausquellende Blutstropfen ist 
deutlich im Gegensatz zu einem links an der entsprechenden Stelle durch 
dieselbe Prozedur gewonnenen (hellroten) dunkelblaurot. 

Druck auf die Muskulatur im 1. Spat, interosseum, desgleichen auf 
die Muskelmasse an der Flexorenseite des rechten Vorderarms ist sehr 
empfindlich, besonders an der Ansatzstelle der Bicepssehne und auch noch 
weiter nach oben an der Innenseite des unteren Bicepsdrittels. 

Odem besteht nicht Bewegungen kOnnen zwar mit der rechten Hand 
und den Fingern ausgefQhrt werden, aber mit geringerer Kraft als links 
(besonders beim Handedruck deutlich); die Erregbarkeit der kleinen Muskeln 
an der Hand und den Fingern ftlr den elektrischen Reiz ist zwar erhalten, 
doch gehorchen die Mm. interossei z. B. dem Induktionsstrom in exquisit 
trager langsamer Weise, die Muskeln bleiben wie starr sekundenlang in 
der durch den Reiz hervorgebrackten neuen Kontiguration, ein deutlicher 
Unterschied von der schnell eintretenden und sofort mit dem Aufhflren des 
Stroms nachlassenden blitzartigen Zuckung der entsprechenden linksseitigen 
Muskeln. Der faradische Pinsel erregt nur in massiger Weise Schmerz; 
nach der elektrischen Pinselung erscheinen auf der Haut hier und da 
ziegelrote Flecke. Ganz besonders interessant erscheint in diesem 
Falle der Umstand, dass, obgleich dieArt. radialis als gespannter 
harter Strang durchzufQhlen ist, weder an ihr noch an der Art. 
ulnaris,ja auch nochweiter nach oben nicht an derArt. brachialis 
ein Puls wahrnehmbar ist. Die Untersuchung des Herzens ergibt ab- 
solut normale Verhaltnisse. 

Dieser Fall war also durch die Einseitigkeit der Affektion und die 
vollkommene Leere auch der grdsseren arteriellen Gefasse (bis 
zur Pulslosigkeit) ganz besonders ausgezeichnet. Bei dem Mangel an 
Odemen, bei dem Felilen jeglicher Spur von Gangran liess ich den anfangs 
festgehaltenen Gedanken einer durch das Trauma vielleicht hervorgerufenen 
Zerreissung und Aufrollung der Gefassintima an der Art. brachialis spater 
fallen. 

Patient wurde tlbrigens durch eine fortgesetzte galvanische Behandlung 
erheblich gebessert. — - 
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XHL Kleinere Mitteilung. 


Der oben von mir kurz erwahnte neuerdings gesehene Fall betrifft 
einen 30jahrigen Mann, der selbst nervOs, von einer nervOsen Mutter 
8tammt. W&krend Lues geleugnet wird, wird tlberm&ssiges Rauchen von 
Zigaretten und Potus, auck Exzesse in venere zugegeben. Bei diesem 
Patienten bestanden die ausgepr&gtesten Zeichen chronischer Akroasphyxie 
an den Fingern, besonders der rechten Hand, die kalt, blaulich verf&rbt an 
den Nagelphalangen der Beugeseite gangranflse Stellen aufwiesen. Das 
Herz war gesund; in der Radialis wie Brachialis waren die Pulsationen 
deutlich. Auch die Zehen fQhlten sich sehr khhl an; der rechte Hacken 
war blaulich veriarbt und schmerzte. 

Ich gehe auf eine weitere Beschreibung dieses Falles nicht ein; ich 
habe ihn nur deshalb hier angeftthrt, weil ausser den genannten Schadlich- 
keiten, die, wie wir wissen, frflhzeitige Arteriosklerose bedingen kdnnen, 
vom Patienten ausdrtlcklich hervorgehoben wurde, dass er in seinera 
Leben sehr haufig gefallen und vom Pferde gesthrzt sei und 
mehrfache Knochenbrtlche davongetragen habe. 

Yorstehende Zeilen machen nur in dem Sinne Anspruch auf Beachtung, 
als sie die Herren Kollegen, die hierher gehdrige Falle zur Beobachtung 
bekommen, daran erinnern mdgen, bei der Eruierung atiologischer Momente 
auf etwa vorangegangene Erschtttterungen und Yerletzungen des ganzen 
Kdrpers oder einzelner Glieder gebfthrende Rttcksicht zu nehmen. 


2 . 

jUber diffuse Ausbreitung von Gliom in den Leptomeningen. 

Yon 

Dr. William G. Spiller, 

Prof, of Neuropathology and Associate Prof. ofNeurodogy in the University of Pennsylvania. 

In der interessanten Abhandlung von Georg Grund (s. diese Zeit- 
schrift Bd. 31, 3.—4. Heft) „Uber diffuse Ausbreitung von malignen 
Tumoren in den Leptomeningen" ist eine Arbeit von Hendrickson und 
mir Ubersehen worden. Da sie auch von einigen anderen Autoren nicht 
berttcksichtigt worden ist, erlaube ich mir hier kurz auf dieselbe hinzu- 
weisen. Grund sagt, dass nur fttnf Falle von Tumoren, die der Glia ent- 
stammten und sich diffus in den Leptomeningen ausbreiteten, bekannt sind. 
In dem „American Journal of the Medical Sciences" July, 1903, publizierte 
ich mit Hendrickson einen Fall, in welchem ein diffuses Sarkom der 
Leptomeningen sekundar in das Rhckenmark durch das Septum der vorderen 
Fissur eindrang und sodann in dem Rhckenmark weiter wucherte. In der- 
selben Arbeit beschrieb ich einen Fall von diffuser Tumorinfiltration der 
spinalen Pia; der Tumor hatte eine sehr grosse Ahnlichkeit mit einem 
Gliom: Wortlich sagte ich. 

„The tumors everywhere have much the same structure. They consist 
of round or somewhat elongated cells, and even by Mai lory s neuroglia 
stain contain very little intercellular tissue. In some places the cell are 
distinctly columnar and resemble those of the ependyma. The columnar 
cells are arranged in long rows and have a large nucleus situated at one 


Digitized by CjOOQle 



XIII. Kleine Mitteilungen. 


297 


end of the cell. These rows of cells are found especially about the blood 
vessels, but also where there are no blood vessels. There ist unqestionably 
e close resemblance between these cells and those of the ependym, and the 
temptation therefore, is to call the tumor an ependymoma, but it seems 
remarkable that an ependynoma, being a form of glioma, should give 
extensive metastasis to the pia of the spinal cord M usw. 

Die Arbeit von Grund macht es sehr wahrscheinlich, daB das diffuse 
Gliom der Pia dem Gehirn Oder Rtlckenmarks entstammen kann, und ich 
glaube, dass in meinem Fall der sich diffus in den Leptomeningen aus- 
breitende Tumor wahrscheinlich dem Ependym der GehirnhOhle entstammte. 
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Besprechung. 

Dr. Rene Sand. A grege et as^i-tant a la faculte de raedecine de l*univer- 
Ote libre de Bruxelles: La Neuronophagie. Bruxelles. Hayez, im- 
prirneur, Rue de Louvain 112. 1906 (von der .Academie royale de 
rredecine de Belgique" preisgekrOnte Arbeit): 156 St.; 1 Taf. 

Bei organischen Erkrankungen des Zentralnervensystems findet man 
nicht fid ten ura die Ganglienzellen herum eine Anhaufung von kleinen, 
ruriden, sich verschieden ferbenden Kernen, von denen mehrere mit dem 
Protoplasma der Ganglienzellen in Beziehung treten, ja sogar in die Zell- 
substanz eindringen. Da dieses histologische Bild an die bekannten Yor- 
gange der Phagocytose erinnert, hat man frfiher vermutet, dass die peri- 
cdlularen Kerne die Zellen angreifen und zerstdren. Marinesco, der 
Gbrigens sdbst diese Hypothese wieder verlassen hat, bezeichnete die um 
die Ganglienzellen gelagerten kleinen runden Elemente als r Neuronophageii u 
und den ganzen Vorgang als „Neuronophagie“. 

Die Neuronophagie nun wird von dem Verfasser an der Hand 
von 72 eigencn Fallen und der gesamten Literatur, in der derartige Bilder 
erwahnt sind (329 Nummern), zum Gegenstand grQndlicher Untersuchung 
gemacht. Die wiehtigsten Schlussfolgerungen sind: Die genannten peri- 
cellularen Gebilde entspreclien im wesentlichen Gliakerneu; doch linden 
sich in der „pericellularen Gliose a gelegentlich auch mononukleare, aus- 
nahmsweise sogar gelapptkernige Leukocyten, ausserdem Plasma- und Mast- 
zellen. Das Eindringen soleher Nebenzellen in die Ganglienzellen, das 
haufig nur ein scheinbares ist, findet sich nur bei erheblichen L&sionen 
der letzteren ini Verein mit pericellul&rer Gliose; es fehlt bei geringfdgiger 
Degeneration des eigen tlichen nervOsen Gewebes und bei mangelnder Pro- 
lilerationsfahigkeit der Neuroglia. Der Abbau der Ganglienzellen findet 
gewohnlich oline erkennbare Beteiligung anderer Zellelemente statt. Die 
Neuronophagie, die „seltener ist, als man annahin u , hat nichts mit Phagocy¬ 
tose (lurch Leukocyten zu tun; sie entspricht einem Yernarbungsvorgang 
beim Untergang des spezifischen Ner veil gewebes* 

Eduard Millie r-Breslau. 


Berichtigung. 

Bd. 31, Seite 208, Zeile 11 von unten: statt „Bychowski halt die Mya¬ 
sthenic ganz entschieden fur Myositis" ist zu lesen: „Bychowski halt die 
Myasthenic ganz entschieden fiir eine Myose“ und Seite 269, Zeile 7 u. 8 von 
obcn: statt „Bychowski rechnet nocli zur Myasthenie deren Gegenteil die 
Myotonic" ist zu lesen: „Bychowski rechnet noch zu den Myosen auch das 
Gegenteil der Myasthenie die Myotome". 
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Kongressanzeigen. 


Unter dem Vorsitze des Herm Geheimrat von Leyden aus Berlin 
findet vom 15.—18. April 1907 der 24. Eongress fdr innere Medizin 
in Wiesbaden statt. 

Am ersten Sitzungstage: Montag, den 15. April 1907 soil fol- 
gendes Referatthema zur Verhandlung kommen: Neuralgien und ihre 
Behandlung. 

Referent: Herr Schultze (Bonn). 


Ein Intemationaler Eongress f&r Psychiatrie, Neurologie, Psy- 
ohologie und Irrenpflege findet in Amsterdam vom 2.—7. Sep¬ 
tember 1907 statt. 


Die Gosellsohaft Deutsoher Nerven&rzte wird ihre 1. Jahres- 
versammlung im September d. J. in Dresden haben. Die Eroffnungs- 
sitzung fallt voraussichtlich auf den 14. September. Die Referate 
(Krause-Berlin, Bruns-Hannover, Neisser-Stettin, L. R. Mttller- 
Augsburg) beziehen sich in erster Linie auf die chirurgische Therapie 
der Nervenkrankheiten. Vortrage haben ubernommen: A. Pick-Prag, 
Nonne-Hamburg, A. Schiiller-Wien u. a. 

Weitere Vortrage sind rechtzeitig anzumelden bei Prof. Oppen- 
heim-Berlin. 
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Verlag von F. C. W. Vogel in Leipzig. 
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Aus dem k. k. Kaiser Franz Josef-Spitale in Wien. 

Gekreuzte Hemichorea, an den Gnblerschen Ldhmnngs- 

typus erinnernd. 

Von 

Prof. Hermann Schlesinger, Wien. 

Im Laufe des verflossenen Jahres habe ich auf meiner Spitals- 
abteilung einen Patienten nut einem ungewohnlichen Symptomen- 
komplex beobachtet, der klinisch dem Gublerschen Lahraungstypus 
etwa so nahe steht wie das „ Syndrome de Benedikt u der weehsel- 
standigen Weberschen Lahmung. Der Fall betraf einen Kranken mit 
einer einseitigen Lahmung des Facialis und Hemichorea der kontra- 
lateralen Korperhiilfte bei nahezu volligem Freibleiben anderer Him- 
nerven. Das „Syndrome de Benedikt" besteht bekanntlich in dem Vor- 
handensein einer Oculomotoriusliihmung der einen und einer Hemi¬ 
chorea der kontralateralen Seite. Das Phanomen der mit Facialisparalyse 
gekreuzten Hemichorea bestand nur kurze Zeit; der Fall giug in 
Heilung aus. - . 

Die Kraukengeschichte lautet folgeudermassen: 

Uthmar W., 17jiihriger Pferdeknecht aus Atzgersdorf. Aufgenommen 
in das Kaiser Franz Josef-Spital am 15. Mai 1906. 

Anamnese. Mutter des Pat. und vier Geschwister leben und sind 
gesund. Vater star!) an dem Pat. unhekannter Krankheit. Als Kind hat 
Pat. Masern und Feuchtblattern durchgemacht. Weihnachten 1905 mul- 
tipler Gelenkrheuinatismus von 8 tagiger Dauer. Sonst. soil Pat. stets 
gesund gewesen sein, aucli Herzklopt'en nur bei raschem Gelien g(diabt 
lniben. 

Drei Wochen vor dem Eintritt in das Krankenhaus bekain der 
Kranke plotzlich ohne Bewusstseinsverlust oder Scliwindel Zuekungen im 
linken Arm; eine Woche spilter breiteten sich die Zuekungen tiber die 
gauze linke Korperhiilfte aus und bemerkte der Kranke, dass auch die 
reehte Gesiehtshalfte verandort und der Mund bei Be we gun gen auffallend 
schief sei. Die Bewegungen nahmen auch an Intensitiit zu, cessierten 
auch im Sehlafe nicht, so dass sic den Pat. oft aufweckten. Schmerzen 
mler Pariisthesien waren nie vorhanden. Erhebliche Behinderung des 
Ganges war nicht eingetreten, auch das Stehen war nicht erschwert, nur 
war der Gebrauch d«*s linken Amies unmoglich geworden. Nie Schwindel, 
Doutscbo Zeitschrift f. Nervenheilkumle. XXXII. Bd. 20 
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Erbrechen Oder Diplopie. Kopfschmerzen bestanden nur vorttbergehend. 
Potus und Lues werden negiert. 

Der Befund der inneren Organe ist bis auf eine manifeste Insuffi- 
zienz der Mitralis ein normaler. Im Harn weder Eiweiss noch Zucker. 
W&hrend der drei ersten Tage der Spitalsbeobachtung bestanden m&ssige 
TemperaturerhOhungen, spaterhin war der Befund stets normal. 

Aus dem Status nervosus wftren folgende Punkte hervorzuheben: 

Das Sensorium des Kranken ist frei, die Sprache nicht merklich 
alteriert. Kopfschmerzen bestehen nicht, kein Sehwindel. 

Keine StOrung des Geschmack- und Geruchsinnes. 

Die Bulbi zeigen keine auffallenden Zuckungen; ihre Bewegungen sind 
nach alien Richtungen frei. Die Pupillen sind gleich weit, reagieren 
prompt auf Lichteinfall und Akkomodation. Die Spiegeluntersuchung ergibt 
linksseitige Neuritis optica. Das Gesichtsfeld ist nicht eingeschrtinkt. 

Der motorische Quintus funktioniert gut. Keine StOrung der Berflh- 
rungs-, Schmerz- und Temperaturempfindung sowie des Lokalisations- 
vermdgens im Gesicht. Die Kornealreflexe sind beiderseits herabgesetzt, 
aber keine Anderung des Gaumen- und Rachenreflexes. 

Deutliche Parese des rechten Mund- und Stirnfacialis; die des Mund- 
facialis ist Oberwiegend und ist beim Spitzen des Mundes, beim Aufblasen 
der Backen, beim Zeigen der Ziihne besonders deutlich erkennbar. Die 
elektrische Erregbarkeit ist nicht gestort. Bei mimischer Bewegung ist 
die Facialislahmung weniger deutlich. 

Im Bereiche des linken Facialis haufige Zuckungen, Grimassieren ohne 
Andeutung einer Lahmung. Die Nn. faciales sind mechanisch nicht tlber- 
erregbar. 

Die Zunge weicht beim Vorstrecken nach links ab, liegt ruhig gerade 
auf dem Mundboden. Keine fibrillaren Zuckungen oder atrophische Vor- 
gange an der Zunge wahrnehmbar. 

Keine Stoning des Deglutitions- oder Phonationsaktes, sonst keine 
Zeichen einer Erkrankung bulbarer Nerven. Pulsfrequenz anfangs etwas 
erhoht, spiiter aber nicht unerheblich herabgesetzt. 

Ohrbefund normal. 

Die ganze Muskulatur der linken Korperhiilfte weist fortwiihrende 
choreatische Zuckungen auf. Die Zuckungen sind recht hauiig, die Ex- 
kursionen sind von erheblicher Grosse. Am stiirksten und reichlichsten 
sind die Zuckungen der Finger und der linken Hand. Es besteht fast 
kontinuierliche motorische Unruhe im linken Arm. Die Bewegungen 
lassen sich nicht willkilrlich unterdrhcken oder auch nur wesentlich ver- 
ringern, nehmen aber bei Beobachtung des Pat. und bei Erregung des- 
selben erheblich an Zahl und Umfang zu. Auch im Schlafe sind die Be¬ 
wegungen vorhanden, aber etwas sparlicher. Die rechte Korperhalfte par- 
tizipiert absolut nicht an den Spontanbewegungen. 

Die Muskulatur ist nirgends atrophisch, nirgends fibrillare Zuckungen. 
Es fallt aber auf, dass die linksseitige Extremitatenmuskulatur auf- 
fallend schlaff ist. Auch ist die Kraft in alien Gelenken der linken 
oberen und der linken unteren Extremitat erheblich herabgesetzt. 

Die Patellarreflexe sind beiderseits stark gesteigert, es besteht beider¬ 
seits Fussklonus. Der Biceps-, Triceps- und Vorderarmperiostreflex sind 
links lebhafter als rechts. 
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Die Scrotalreflexe sind lebhaft, die Bauchdeckenreflexe und der Fuss- 
sohlenkitzelreflex eben ausldsbar, das Babinskische Zehenphftnomen fehlt 
beiderseits. 

Die Sensibilit&t (am ganzen KOrper eingehend geprtlft) ist in Bezng 
anf alle Qualit&ten normal (oberflachliche wie tiefe). Es besteht keine 
Ataxie. 

Gang etwas mflhsamer, aber kein Nachschleifen des linken Beines. 

Kein Rom berg sches Ph&nomen. 

Es bestehen weder trophische Hautstflrungen, noch vasomotorische 
StOrungen, auch keine Anomalien der Schweisssekretion. 

Decursus. Aus der ausftthrlichen Krankengeschichte wftre hervor- 
zuheben, dass die Spontanbewegungen im Laufe der ersten vierzehn Tage 
der Spitalsbeobachtung allmahlich zurtlckgingen. Auch die Hypoglossus- 
parese bildete sich zurtlck. Die Facialisl&hmung wnrde schw&cher, war 
aber noch erkennbar. Die Neuritis optica bildete sich nur langsam zurtlck. 

Zur Zeit der Entlassung (4. Juli) ist notiert: Die Facialisparese noch 
angedeutet, Neuritis optica noch vorhanden; die Bulbnsbewegungen sind 
frei, ebenso die Hirnnerven. Keine Parese an den oberen Extremitaten, 
keine Ataxie, keine Muskelatrophien. 

Die Kraft des linken Beins wie des linken Arms der Entwicklung 
der Muskulatur entsprechend. Fussklonus nicht mehr vorhanden. Das 
Babinskische Phanomen fehlt Die Bauchdecken- und Scrotalreflexe sind 
beiderseits lebhaft. Die Spontanbewegungen haben vollstandig cessiert. 
Der Gang ist gut. Kein Rom bergs ches Phanomen. 

Zusammenfassend waren folgende Momente hervorzuheben: Ein 
17 jahriger Pferdewarter erkrankt plotzlich unter Zuckungen von chorea- 
tischem Charakter, die sich im Laufe einer Woche vom linken Arm 
auf die ganze linke Korperhalfte ausdehnen und unter gleichzeitig ein- 
setzender rechtsseitiger Facialisparese, die den Mund- und Stirnast betrifft 
Drei Wochen nach dem Krankheitsbeginne besteht noch der gleiche Sym- 
ptomenkomplex, ist eine linksseitige Hypoglossuslahmung angedeutet 
und eine Neuritis optica entwickelt. Schwache und Hypotonie der 
Muskulatur links. Die Sehnenreflexe an den unteren Extremitaten sind 
gesteigert, Fussklonus beiderseits. Das Babinskische Phanomen ist 
nicht auslosbar. Sensibilitatsstorungen fehlen durchaus. Verschwinden 
der choreatischen Erscheinungen nach flinfwochentlicher Krankheits- 
dauer, allmahlicher Ruckgang der anderen Symptome. 

Meine Vermutungsdiagnose lautete, als der Kranke eingeliefert 
wurde, auf Encephalitis pontis. Diese Annahme wurde durch das Vor- 
handensein einer Neuritis optica, einer massigen Temperaturerhohung, 
leichter meningealer Symptome und durch das Fehlen von Erschei¬ 
nungen eines progredienten Prozesses unterstiitzt. Eine Embolie war 
wegen der langsamen Entwicklung unwahrscheinlich, fUr die Annahme 
einer Thrombose fehlte jeglicher Anhaltspunkt Der weitere Verlauf 
dtirfte als Bestatigung dieser Diagnose aufgefasst werden. Weit 

20 * 
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schwieriger als die Diagnose der Natur des Krankheitsprozesses sind 
die genauere Lokaldiagnose und die Deutung des ganz eigenartigen 
Symptomenkomplexes. 

Die neueren Arbeiten fiber die Hemichorea, namentlich die sorg- 
faltig kritisch sichtenden Mitteilungen von Bonhoffer, Halban und 
Infeld, Pineles, Marburg und anderen haben das bemerkenswerte 
Ergebnis geliefert, dass das Auftreten halbseitiger choreatischer Be- 
wegungen an die Lasion der vom Kleinhirn zum roten Haubenkern 
ziehenden Bindearmbahn gebunden sein dQrfte. Die Erkrankung kann 
auch im Kleinhirn selbst oder im roten Kern sitzen. Die frfiheren 
Hypothesen, die eine Lasion der Pyramidenbahnen als anatomisches 
Substrat der Hemichorea (Kahler-Pick, Kolisch) oder eine Lasion 
bestimmter Faserziige in der inneren Kapsel (Charcot) postulierten, 
finden jetzt kaum mehr Yerteidiger. Auch die von Anton verfochtene 
Annahme, die einen gewissen Gegensatz zwischen dem Einfluss von 
Streifen- und Sehhiigel auf die mimischen uud automatischen Mit- 
bewegungen zur Voraussetzung hat, erfreut sich keiner allgemeinen 
Anerkennung. 

Die Schiidigung des roten Kerns oder der Bindearmbahn nach 
der Kreuzung ruft kontralaterale Hemichorea hervor. Bei dem Sitze 
der Lasion cerebellarwarts von der Bindearmkreuzung befinden sich 
Herd und zuckende Gliedmassen auf der gleichen Koq^erseite. Eine 
Hypotonie der Muskulatur ist auf der Seite der Zuckungen gewohn- 
lich vorhanden, ausgesprochene Parese kann aber fehlen. Das Ba- 
binskische Phanomen fehlt bei Hemichorea regelmassig auf der Seite 
der Spontanbewegungen. 

Bei der zeitlichen Aufeinanderfolge der Erscheinungen, der an- 
nahernd gleichzeitigen Entwicklung der Facialislahmung auf der rechten 
Seite, der Hemichorea links und der gleichzeitigen Kiickbildung der 
beiden Krankheitssymptome war die Annahme naheliegend, dass ein 
einziger Herd als anatomische Lasion zu supponieren sei. Sucht man 
nun, an welchen Stellen eine Schiidigung der Bindearmbahn und des 
Facialis durch einen Herd ohne allzu umfangreiche Erkrankung mog- 
lich ist, so kommen nur zwei Stellen in Betracht, an welchen diese 
beiden Systeme raumlich nahe liegen. In der Hbhe der proximalen 
Abschnitte des Facialiskerns befindet sich lateral und dorsal von dem- 
selben der noch ungekreuzte Bindearm . l ) Eine Erkrankung dieses Ab- 
schnittes kbnute aber nicht den von uns beobachteten Symptomen- 

1) Dieser Stelle wurden iu Marburg s bekanntem mikroskop.-topograph. 
Atlas des Zentralnervensystems (Wien 1904) etwa die Figuren 25, 47, 48 ent- 
sprerlien. Vergl. auch Obersteiners Lehrbuch fAnleitung zum Studiura der 
nervbsen Zeutralorgaue, 4. Auflage). 


Digitized by CjOOQle 



Gekreuzte Hemichorea, an den Gublerschen Lahmungstypus erinnernd. 3()5 


komplex erklaren, da bei diesem Sitze Facialislahmung und Hemi¬ 
chorea gleichseitig sein mussten. (Der Bindearm ist in dieser Hohe 
noch ungekreuzt.) 

Die zweite in Betracht kommende Stelle ist in der Hohe des 
cerebralen Ponsendes gelegen. Daselbst treten jene Faserzhge zur 
medialen Schleife heran, die ich als „laterale pontine Biindel" be- 
zeichnet habe. Es ist durch die Arbeiten von Hoche, Bumke u. a. 
wahrscheinlich gemacht werden, dass die cerebrifugal degenerierenden 
Faserzhge neben anderen die zentralen Facialisbahnen enthalten. In 
gleicher Hohe befindet sich die Bindearmkreuzung, resp. hat sich die 
Kreuzung bereits partiell vollzogen. 1 ) Ein nicht zu umfangreicher Herd 
konnte sowohl die lateralen pontinen Bhndel als auch die Bindearm- 
bahn ohne erhebliche andere Lasionen treffen. Jedoch ware dann 
unerklart, warum ausser Hypotonie noch Parese einer Korperhalfte und 
Steigerung der Sehnenreflexe bestanden. Auch mfisste man supponieren, 
dass der pontine Herd zentrale Stirn- und Mundfacialisbahnen getroffen 
habe, ohne die hbrigen motorischen Bahnen der gleichen Seite zu 
schadigen. Endlich ware die Hypoglossuslahmung (auf der Seite der 
Hemichorea) nicht erklart. 

So muss denn die Annahme eines einzigen Herdes fallen gelassen 
werden. Wir werden das Zustandekommen des eigenartigen Sym- 
ptomenkomplexes auf die Entwicklung von wenigstens zwei Herden 
beziehen, von denen einer wahrscheinlich den Facialiskern oder die rechte 
Facialisbahn geschadigt hat, wahrend der zweite im Laufe der Binde- 
armbahn so gelagert sein diirfte, dass er gleichseitige motorische Bahnen 
schadigen konnte. 

Die allmahlicbe Ausbreitung der choreatischen Zuckungen von der 
Hand auf die ganze linke Korperhalfte findet ihr Analogon in mehreren 
mitgeteilten Beobachtungen von Hemichorea (so bei Bonhoffer, 
Sorgo); die Herde waren in diesen Fallen so gelagert, dass die Binde- 
armbahn, resp. der rote Haubenkern getroffen war. 

Es ist sichergestellt, dass gekreuzte Lahmungen, resp. gekreuzte 
Hemichorea, die Oculomotorius und Extremitaten betreffen, durch 
mehrere Herde hervorgerufen werden konnen (vgl. einen Fall von 
Marburg); es ist aus diesem Anlass mit Recht von diesem Autor 
hervorgehoben worden, dass man sehr grosses Gewicht auf das gleich- 
zeitige Einsetzen der Oculomotoriuslahmung mit der kontralateralen 
Hemiplegie oder Hemiathetose legen miisste, wenn man einen einzigen 
Herd annehmen wolle. Trotzdem in unserem Fall aber Lahmungs- 
und choreatische Symptome fast gleichzeitig bemerkt worden waren, 

1) Vergl. den Atlas von Marburg Fig. 13, 14, 15. 
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mtissen wir auf Grand der fruheren Erwagungen mehrere Herde an- 
nehmen. Auch die Rttckbildung der Symptome, welche sich fast 
parallel auf beiden Seiten vollzog, kann nicht gegen die Annahme 
mehrerer Herde ins Feld gef&hrt werden. 

Autoptische Befunde und genaue mikroskopische Untersucbungen 
sind natttrlich notwendig, um die anatomische Grandlage des Symptomen- 
komplexes sicher zu stellen. 

Die autoptischen Befunde, welche Falle von Hemichorea mit kontra- 
lateraler Hirnnervenlahmung betreffen, weisen fast immer bei Mit- 
beteiligung des Facialis Lahmung dieses Nerven und Hemichorea auf 
derselben Seite auf (Halban-Infeld, Sorgo, Kolisch, Mendel, 
Archambault u. a.); dabei ist die Fascialislahmung Teilerscheinung 
einer gleichseitigen Hemiplegie und fast stets nur auf den Mundfacialis 
beschrankt Das Gleiche gilt fOr die nur klinisch beobachteten Falle 
(wie bei Gilles de la Tourette-Charcot). 

Die sparlichen Obduktionen von Kranken, die neben anderen Hirn- 
nervenlahmungen Facialislahmung und kontralaterale Hemichorea bei 
Lebzeiten dargeboten hatten (Pilz, Henoch), lassen die anatomischen 
Verhaltnisse nicht so deutlich erkennen, dass man daraus irgend welche 
weiter gehenden Schlussfolgerangen fQr unsere Frage ziehen kann. 

Reine Falle, wie den unseren, mit Facialislahmung einer Seite (ohne 
Beteiligung anderer gleichseitiger Hirnnerven) bei kontralateraler Hemi¬ 
chorea habe ich in der Literatur nicht mitgeteilt gefunden. 

Die Betrachtung des mitgeteilten Falles berechtigt also zu folgenden 
zusammenfassenden Schlusssatzen: 

Es existiert ein Symptomenkomplex,‘der als wesentliche 
Merkmale Hemichorea und kontralaterale Facialislahmung 
aufweist. Dieses Syndrom ist durch eigenartige Anordnung 
mehrere Krankheitsherde im Hirnstamm zu erklaren, von 
denen einer im Verlaufe der Bindearmbahn gelegen sein 
dtirfte. Der Symptomenkomplex kann — wie im beobachteten 
Falle — im Verlauf einer Encephalitis sich entwickeln und 
in Heilung ausgehen. 
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Aus der psych.-neurol. Klinik des Kommunehospitals zu Kopenhageu 
(Direktor: Prof. Dr. A. Friedenreich). 

Die syphilitische Spinalparalyse (Erb). 1 ) 

Von 

Privatdozent Dr. A. Wimmer, 

1. Assistant der Klinik. 

(Mit 4 Abbildungen.) 

Wahrend es von einem „postsyphilitischen“ Leiden des Nerven- 
systems, wie z. B. Tabes dorsalis, gilt, dass es recht wohlabgegrenzte 
und gleichformige Syraptomenbilder aufweist, welche sich ziemlich leicht. 
von einer Affektion einer einzelnen oder allenfalls ganz weniger ner- 
voser Bahnen ableiten lassen, und dass der klinische Verlauf des 
Leidens im grossen und ganzen in den melir ausgepragten Fallen 
derselbe ist, so gilt dahingegen betreffs der eigentlichen syphilitischen 
Leiden des Nervensystems eher die Regel, dass das Atypische das 
Bild beherrscht. Die Syphilis im Zen train ervensystem ist erstens am 
allerhaufigsten eine disseminierte, entlang der Cerebrospinalachse 
ausgebreitete Affektion, so dass man — allenfalls fur eine Zeit — cere- 
brale und spinale Symptome baufig neben einander beobachtet. Und 
die Syphilis ist ausserdem d iff us iiber dem Querschnitt, ein Leiden 
von Hauten, Nervenwurzeln und Mark, so dass das Symptomenbild bei 
den spinalen Lokalisationen eine vielseitige Variation der hieraus ent- 
stehenden Symptomen-Trias: meningeale-radikulare-spinale wird. Nur 
eine andere disseminierte Affektion des Zentralnervensystems, die Sclerose 
en plaque, vermag den Pleomorphismus, die Multiplizitat im Krank- 
heitsbild, welche von dem Bild der syphilitischen Meningomyelitis 
cerebrospinalis fast untrennbar ist, bis zu einem gewissen Grad naeh- 
zumachen. Und was schliesslich den klinischen Verlauf dieses 
Leidens anbelangt, so erhalt er sein charakteristisches Geprage von 
der Unbestandigkeit der Symptome, von deren baufig launenhaftem 
Kommen und Gehen, anscheinend nach eigenen inneren Gesetzen und 
7. B. haufig ganz unabhangig von einer spezifischen Behandlung. 

Nach diesem, dem allgemeinsten Bild der syphilitischen Meningo- 

1) Nach einem Vortrage mit Demonstration von Lichtbildern und Prapa- 
raten in Neurologisk Selskab in Kopenhagen 28. Novbr. 1906. 
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myelitis, einem Bild, das wir insgemein in den neurologischen Hand- 
und Lehrbiichern stereotypisch wiederfinden, kann es keine Ver- 
wunderung erregen, dass Erb auf bedeutenden Widerstand seitens 
anderer Neurologen stiess, da er 1892 seine Beschreibung eines syphi- 
litischen Leidens im Rtickenmark veroffentlichte, die syphilitische 
Spinalparalyse, welche gerade durch einen relativ einfachen Symptom- 
komplex charakterisiert werden sollte, durch einen recht gleichfbrmigen 
und konstanten Yerlauf und schliesslich, wie Erb vermutete — Sek- 
tionen lagen nicht vor —, durch ein konstantes und namentlicb recht 
scbarf lokalisiertes pathologisch-anatomisches Substrat. Man erkannte 
wobl die Existenz des von Erb geschilderten*) Symptomkomplexes 
an, jedoch behauptete man, dass dieses Bild nur als eine Episode 
wahrend des Verlaufs der allgemein gekannten syphilitischen Meningo- 
myelitis auftrat, dass das verhaltnismassig einfache Bild bald mit 
anderen spinalen und besonders cerebralen Symptomen kompliziert 
wlirde, und namentlich bestritt man die Wahrscheinlichkeit dessen, 
dass das pathologisch-anatomische Substrat dieses Bildes ein wesentlich 
anderes als das der tibrigen Manifestationen der Syphilis im Zentral- 
nervensystem sein sollte: die gleichzeitige Affektion vonHauten, Nerven- 
wurzeln und Mark. 

1904 stellte Erb wiederum die Frage unter Diskussion. In der 
Zwischeuzeit war eine Reihe kasuistischer Beitrage fiir und gegen 
seine Lehre erschienen und, was das Wichtigste war, einige derselben 
brachten Autopsien, so dass Erb in seinem Artikel in „Deutsche 
Zeitschrift f. Nervenheilkunde, Bd. 23“ im ganzen 9 Autopsien ver- 
gleichen konnte, welche nach seiner Ansicht einen StGtzpunkt fiir 
seine Lehre bilden. Diese war indessen betreffs ihrer pathologisch- 
anatomischen Seite in eine etwas andere Spur als die urspriingliche 
Erbsche gebracht. Anfangs vermutete Erb namlich, dass der krank- 
hafte Prozess in symmetrischen Herden in den Seitenstrangen des Brust- 
marks bestande, namentlich der hinteren Abschnitte, teilweise auf die 
Hinterstrange iibergreifend, vielleicht auf einer primaren luetischen Ge- 
fassaffektion beruhend. 1897 hatte indessen Nonne im Riickenmark 
eines Patienten, welcher intra vitam ein ausgepriigtes Bild einer 
syphilitischen Spinalparalyse abgab, ein kombiniertes Syst.em- 
leiden nachgewiesen, eine ausgebreitete Affektion der Pyramiden-und 
Cerebellarstrange und der Gollschen Strange in der oberen Halfte 

1) Bei Leydcn-Goldscheider stbsst man auf einen Versuch, Leyden 
die Ehre der ersten Beschreibung beizumessen, doch sicherlieh mit Unrecht. 
Nach Trachtenbergs Mitteilungen (Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 26. S. 380) 
scheint eher Kowalewsky unabhiingig von Erb diese Falle von der allge- 
meinen Riickenmarkssyphilis abgesondert zu haben. 
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des Rtickenmarks. Die Pia war dahingegen normal und die Gefasse wiesen 
nur einfache, nicht spezifische VerdickuDgen auf. Ein Uerdleiden 
wurde nicht gefunden. Mit diesem Fall vergleicbt Erb nun 3 andere 
(Westphals, Williamsons, Eberles), in denen er sich auch nach 
den autoptischen Angaben berechtigt ftihlt, den pathologischen Prozess 
als eine kombinierte Systemdegeneration zu deuten. Nach Erb8 An- 
sicht ist mittelst dieser 4 Autopsien festgestellt, dass seine syphilitische 
Spinalparalyse einer primaren Systemdegeneration, ohne Fokalver- 
letzung und ohne spezifische Veranderungen in den Hauten oder Gefassen, 
zugeschrieben werden kann. In einer zweiten Gruppe, mit 5 Fallen, 
sammelt Erb alsdann die Rfickenmarksbefunde, welche mehr dem von 
ihm selbst urspriinglich vermuteten entsprechen: ein Herdleiden 
im Dorsalmark als eine stellenweise, mehr oder weniger vollstandige 
Querschnittsverletzung, aber gleichzeitig eine Degeneration der 
genannten langen Bahnen, eine Degeneration, liber deren primare oder 
sekundare Natur die Verfasser (Nonne, Striimpell, Dreschfeld, 
Williamson, Long und Wiki) allerdings nicht einig sind. Erb, 
der leider nicht liber eigene Autopsien verfftgt, glaubt indessen 
schliessen zu durfen, dass es sich auch in diesen 5 Fallen um ein 
primares kombiniertes Systemleiden im Riickenmark handelt, obwohl 
er geme die Moglichkeit oder Wahrscheinlichkeit einer hinzugetretenen 
sekundaren Degeneration einraumt Sein Schluss wird alsdann, dass 
das von ihm klinisch geschilderte Krankheitsbild, die syphilitische 
Spinalparalyse, einem einigermassen bestimmten pathologisch-anato- 
mischen Subtrat entspricht, namlich einer primaren kombiuierten 
Systemdegeneration in der Medulla, entweder ganz isoliert, oder kom- 
pliziert mit etwas stellenweiser Querschnittsverletzung im Dorsalmark. 
Erb ist sich selbstverstandlich bewusst, dass das Verstandnis der 
genaueren Pathologie der syphilitischen Spinalparalyse durch die 
pathologisch-anatomische Diagnose: kombinierte Systemdegeneration, 
ein Befund, der ja einer ganzen Reihe klinisch hochst ungleich- 
artiger Krankheitsbilder gemeinsam ist, nicht so bedeutend erhoht wird. 
Und Erb sucht daher bestandig seine wesent-lichste Berechtigung zur 
Abgrenzung seines Krankheitsbildes in der Klinik. 

Ich habe nun im Laufe des Sommers hier auf der Abteilung 
Gelegenheit gehabt, zwei klinisch wohlausgepragte Falle syphilitischer 
Spinalparalyse zu beobachten; der eine der Patienten kam zur Sektion, 
so dass sich eine eingehende Untersuchung des Riickenmarks vomehmen 
Hess. Diesen zwei Fallen kann ich noch einen dritten hinzufiigen, der 
sich mir im Jahre 1902 zum ersten Male auf der Poliklinik prasentierte. 

Ich habe gemeint, diese drei Falle mit einander verglichen, konnten 
einen kleinen Beitrag zur Beleucktung einiger der Fragen liefern, 
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welche die Lehre fiber die syphilitische Spinalparalyse enthalt: 1. 1st 
die syphilitische Spinalparalyse eine klinisch gut charakterisierte 
Krankheit, oder ist sie, wie von einer Anzahl Verfassern bestandig 
behauptet, nur eine Episode, ein Syndrom wahrend des Verlaufs der 
syphilitischen Meningomyelitis? — 2. Bekraftigt der Sektionsbefnnd 
in unserem Fall die Anschauung fiber das pathologisch-anatomische 
Substrat des Leidens, welche Erb adoptiert hat? Schliesslich 3. die 
mehr praktische Frage: Ist, wie Erb behauptet, das klinische Bild 
ftir eine Lues spinalis so charakteristisch, dass man von dem Symptomen- 
komplex ausgehend auf die spezifische Atiologie schliessen und event, 
seine Therapie danach einrichten kann? 

Mein erster Fall hat bis auf weiteres nur klinisches Interesse und 
wird nur als eine gute Illustration des gewohnlichen Bildes des Leidens 
angeftihrt. ! ) 

Beob. 1. Pat. ist ein 38 jakriger, verheirateter Handwerksmeister, eiu- 
geliefert am 20. VI. 06, entlassen 6.X. 06. Keine Disposition zu Nerven- 
krankheiten. Gesunde Konstitution. In 5—6 Jahren an „gichtartigen“ 
Schmerzen in beiden Sckultern gelitten. Lues vor drei Jahren, sehr 
mangelhaft und unregelmassig behandelt — Im letzten Jahre Schwierig- 
keiten beim Gehen, wurde mtide und steif in den Beinen. Gleichzeitig 
Dysuria, wechselnd, aber doch in bestandiger Progression; im Juli 1905 
plOtzlich komplete Retentio urinae, ca. sechs Wochen auf dem Hospital 
mit Katheterisation behandelt; seitdem leichte Cystitis. Vorher und nachher 
wiederholt vordbergehende Inkontinenz, so dass er ab und zu ein Urinarium 
tragen musste. Vor ca. dreiviertel Jahr eine kurzwierige Incontinentia 
alvi, sonst eher Hang zu Obstipation. Im Sommer 1905 konnte der Haus- 
arzt schon „ausgebreitete Sensibilitatsstdrungen der Beine“ nachweisen. 
Die frfther vorhandenen Schmerzen in den Sckultern sollen angeblich im 
Sommer 1905 etwas zugenommen haben, jetzt sind sie verschwunden. Die 
Symptome sind bezttglick Intensitat etwas wechselnd gewesen, jedock ver- 
schlimmerte sich der Zustand standig, und im letzten Monat konnte er 
nicht ohne Stock gehen. — Niemals Symptome von den Hirnnerven oder 
den Armen. 

Status praesens: Kraftiger, wohlgenahrter Mann. Gesicht, Augen 
frei. Pupillen egal, reagieren prompt auf Licht und Akkomodation. Zunge 
gerade herausgestreckt, Arme frei, gute Muskelkraft, leicht erhohte Selinen- 
reflexe. Abdomen ohne Bes. Vesica nicht ausgedehnt. 

Mittelstarke diffuse Parese beider Beine (1. > r.), zunehmend distal 
mit Andeutung von foot-drop. Ausgepragte Hypotonie der parelischen 
Muskeln im Bett, wahrend der Gang ausgepragt spastisch-parctisch ist, 
vielleicht betreffs des rechten Beines mit leiehtem Anflug von Ataxie (das 
rechte Bein weist auch in der Rtlckenlage leichte Ataxie auf). Ziemlich 
leicht auslosliche Reflexspasmen in beiden Beinen. Doppelseitiger Patellar- 
und Fussklonus, doppelseitiges Babin ski sches Zehenphanomen. Die Sensi- 
bilitatsuntersuchung ergab: Starke Hyperasthesie fllr Pinsel und Druck, 

1) Ich danke hiermit Prof. Dr. Friedenreiek fur die Erlaubnis, diese 
und die folgende Krankengeschichte benutzen zu durfen. 
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auf rechtem Bein bis zur Inguinalfurcbe, auf linkem bis zum Knie. 
Hyperalgesie auf beirien Beinen, von den Knieen stark zu Analgesie auf 
den Fiissen zunehmend; in derselben Ausdehnung wurde Warm mit Kalt 
verwechselt. Der Lagesinn betreffs siimtlicher Gelenke der Unterextremi- 
tiiten ganz aufgehoben, ausgenommen fttr das linke Htlftgelenk, wo cxzes- 
sive passive Bewegungen eben perzipiert werden. — Auf Truncus, Armen 
und Kopf keine Sensibilitatsstorungen. — Keine Muskelatrophien auf den 
Beinen. — Das Wasserlassen unfreiwillig, automatisch — intermittiereml 
mit bewahrtem Passagegeftthl und einleitendem Druck tiber der Symphyse. 
Abftlhrung nur mittels Klysma, keine Inkontinenz. 

Unter der gemisckten antisyphilitischen Kur wies der Zustand wohl 
kleine Remissionen auf, aber doch mit st&ndiger Tendenz zum Fort- 
schreiten, der auch nach der Hospitalsentlassung fortgefahren hat. 

Die syphilitische Spinalparalyse erweist sich demnach als ein in 
den fruhzeitigen Stadien der Syphilis auftretendes Leiden, vom zweiten 
bis sechsten Jahr nach der Infektion; ein spateres Auftreten ist sehr 
selten. Die Krankheit beginnt in der Regel chronisch, schleichend, ein 
mehr subakuter Beginn ist jedoch beobachtet. Die Symptome bestehen 
hauptsachlich in der motorischen Paraparese, sehr haufig ungleich 
stark in beiden Beinen, in den erhohten Sehnenreflexen, zum 
Patellar- und Fussklonus steigend, und in Babinskis Zehen- 
phanomen, also das Bild der „spastischen Spinalparalyse 44 . Aber im 
Gegensatz zum Verhaltnis bei dieser ist der Tonus in den paretischen 
Beinmuskeln nicht erhoht, sondern in alien typischen Fallen herab- 
gesetzt, so dass die Hypotonie im Bett mit dem spastischen Gang 
verglichen ein wichtiger pathognomonischer Zug in der Symptomato¬ 
logy des Leidens wird. 1 ) 

In raeinen 2 Fallen auf dem hiesigen Hospital kamen recht starke 
Reflexspasmen in den schlaff daliegenden Unterextremitaten vor. Aber 
neben diesen motorischen Phanomenen wird die syphilitische Spinal¬ 
paralyse von den fruhzeitig auftretenden Blasenstorungen und durch 
Sensibilitatsstorungen an den Unterextremitaten (ev. Truncus) 
charakterisiert. Die Sensibilitatsstorungen sind in der Regel leichterer 
Natur, Hypasthesien, komplete und nicht, wie man es haufig bei 
Spinalsyphilis beobachtet, dissoziiert; haufig sind sie ungleich stark 
auf beiden Beinen und in ihrer Ausdehnung partiell. Eine medul- 
lare Topographie, wie bei der transversalen Myelitis, mit zirkularer 
Abgrenzung auf dem Abdomen gehbrt, falls sie beobachtet wird. zu 
den letzten Stadien des Leidens; auch ich habe kein Beispiel einer 
radikuliiren Topographie gefunden. Schliesslich gehort es mit zum 

1) Derselbe Gegensatz zwisehen Hypotonie der Muskeln und auderweitigen 
spastischen Erscheinungen wird auch fur eine andere Systemerkrankung — die 
Friedreichsche Tabes — von Eduard Muller hervorgehoben (Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilkde. Bd. 32. S. 109). 
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Bild der reinen syphilitischen Spinalparalyse, wie sie von Erb ge- 
schildert ist, dassMnskelatrophien an den Beinen fehlen, dass 
Schmerzen ein voriibergehendes Symptom sind (Parasthesien werden 
dahingegen nicht so selten gefunden) und hauptsachlich, dass Arme, 
Gesicht, Augen, Pupillen und sonstige Gehirnnerven vollkommen intakt 
sind. — Der Verlauf der Krankheit scheint nach den wenigen, einiger- 
massen sicheren Fallen ohne spatere Komplikationen recht langsam 
progredierend mit kleinen Remissionen zu sein, ab und zu deutlich auf 
einer antiluetiscben Therapie beruhend. Der Tod kann nach wenigen 
Jahren eintreten, kann jedoch auch, wie in Nonnes letztem Fall, Jahr- 
zehnte lang auf sich warten lassen. 

Beob. 2. 47,jahriger verheirateter Fabrikant, eingeliefert 8. VI. 06, 
gestorben 24. IX. 06. Keine hereditare Disposition. In jiingeren Jahren 
Gelbsucht, Bronchitis, Gonorrhoe und Striktur. Kein Abusus spirituos. 
Vor 1 1/2 Jahren Lues; nur der sekundare Ausbruch vom Arzt beobachtet. 
45 Tnunktionen, spiiter nichts. In den letzten 10—15 Jahren periodische 
...jagende Schmerzen 14 in der Htifte und den Beinen, in dem letzten Halb- 
jahr ganz verschwunden. Vor ca. i j 2 Jahr Schwierigkeiten beim Gehen, 
er musstc zuletzt zwei Stocke brauchen, in den letzten drei Wochen Bett- 
rnlie. Gleichzeitig Incontinentia urinae und alvi, Spannung liber dem 
Unterleib, Filzgefiihl unter den Fiissen. Keine Symptome von Armen, 
Kopf oder Augen. Zustand gleichinassig fortsehreitend. 

Status praesens: Wohlgebaut, in gutem Ernithrungszustand, doch 
etwas iilteres Aussehen, als dem Alter entsprechend. Gesicht frei, keine 
Augenparesen. Pup. egal, reagieren ])rompt. V. 0 . utr. normal. Sonstige 
Gehirnnerven frei. P. 80, regelm., kraftig. Temp. 37,5. Keine sichtliche peri- 
pliere Arteriosklerose. Steth. normal. Arme frei in motorisch-sensitiver 
Ih»ziehung. 

Moderate diffuse Paraparese (l. r.), ohne Atro))hien: ausgepriigte 

Hypotonie der paretischen Muskeln; hautige Retiexkrampfe in den Beinen. 
Sehr starker Patellar- und Fussklonus auf beiden Seiten; doppelseitiges 
Babinskisehes Zehenphanomen. Der Gang ausgesprochen spastisch-pare- 
ti^cli mit etwas stampfender Unsicherheit im reehten Bein. Sensibilitat: 
Ausgesprochmie taktile Hypasthesie, distal zunehmend, auf beiden Beinen 
und Abdomen bis zur Transversalen mitten zwischen dean Umbilicus und 
der Symphyse: nur von reehter Planta wird ab und zu Beriihrung mit 
dem Pinsel signalisiert. Im selben Umfang Hang zur Verweehslung von 
Warm und Kalt bei niedrigen Warmegraden. Schmerzgefuhl nicht deutlich 
veriindert. Wasserlassen unfreiwillig, zum Toil automatisch-intermittierend in 
Portionen von ca. 300 g, zum Teil sickernd (?), aber er hat eine bedeutende 
Strictura urethrae gerade hinter dem Oriticium und in der Pars membranacea. 
Urin alkalisch. eiterhaltig. Es wird Injektion von Sol. hydrarg. formamidat. 
ordiniert; da die Cystitis und die Striktursymptome zunahmen, wurde er 
fill* einige Tage auf die ohirurgische Abteilung tiberfiihrt, wo die Striktur 
bis zu B(‘iii(iuet 45 dilatiert wurde. Nach der Zurtlckkunft hielt sich di(* 
Cystitis trotz Lapislavage ganz unveriindert. Bestamlig unfreiwilliger Urin- 
und Fiices-Abgang. 28. VI. An den letzten Abenden Temp. 38,2. Begin- 
nender Decubitus auf r. Nates. Paraparese nun vollstiindig scldaff. Anal- 
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gesie der Fosse und der unteren Beinhalfte. Rp. Sol. jod. kalic. — 
16. VII. Hang zu Obstipation mit balloniertem Unterleib, Ubelkeit, Kar- 
dialgie, ab und zu Erbrechen; best&ndig ca. 400 g Residualurin in der 
Blase. Paraparese unverandert schlaff, Andeutung von Flexionskontraktur. 
Beginnende Odeme an den Beinen. Decubitus verbreitert sich. — 11. VIII. 
Die letzten Abende Temp, bis zu 39,5. Cystitis sehr stark. Er magert 
ab. Keine Schmerzen. — 17. IX. Mehrere Abende und Morgen Temp, gegen 
40. Starke Hektik. Decubitus nun auch auf 1. Hacke. Odeme auf dem 
Abdomen. Die Beine liegen nun wie vollstandig tote Massen; bei Stich 
in die Planta nur Abwehrbewegungsandeutung. Auf r. Seite unbestimmter 
Plantareflex, [auf 1. deutlicher Bab in ski. Die Sehnenreflexe fehlen, nur auf 
der 1. Seite ist der Achillessehnenreflex vorhanden, jedoch ganz schwach. 
Die Analgesie reicht nun fast bis zur Umbilicustransversalen. Er wurde 
schwacker und schwacher, Temp, ging allmahlich auf 36,4 hinab, und am 
24. IX. starb er. 

Auch bei diesem Pat ist anfangs das klinisehe Bild einer syphiliti- 
schen Spinalparalyse wohl ausgesprochen; erst sub finem vitae wird es 
verwischt, ohne dass jedoch Symptome auftreten, welche eine weitere 
Verbreitung des Prozesses fiber das Zentralnervensystem andeuten 
konnten. Dass der Verlauf in diesem Fall so beschleunigt wurde, ist 
wesentlich seiner Cystitis zuzuschreiben 1 ), an der er schon bei der 
Einlieferung litt und welche moglicherweise eiqe Katheterisationscystitis 
ist. Der starke septikamische Zustand, welcher sich allmahlich hier 
auf dem Hospital entwickelte, gab wohl hauptsachlich (von der 
Anasthesie untersttitzt) die Veranlassung zu den schweren Decubitus- 
wunden. Weder Decubitus noch Cystitis gehoren sonst, nach Erb, 
mit zura Bilde der reinen syphilitischen Spinalparalyse. 

Die Autopsie dieses Pat. ergab Folgendes: 

Niclits Abnormes von Interesse in den inneren Organen; in Aorta 
stellenweise, nicht spezifische Arteriosklerose. 

Das Gebirn mit seinen Hauten, Gefassen und Nerven erwies sich als 
vollstandig intakt. 

Auch die Medulla wies makroskopisch keine charakteristischen Ver&nde- 
rungenauf. Zur mikroskopischen Untersuchung wurden von Dr. Berthelsen 
Stficke in der Liinge des ganzen Rtlckenmarks zur Fiirbung herausge- 
nommen, nach v. Gieson, Weigert-Pal, Marchi, mit Thionin und Wei- 
gerts Elastica- und Gliafarbung gefiirbt. Hierdurch wurde nachgewiesen: 
1 . ein mehr „herdf 6 rmiger“ Prozess im 8 . und 9. Dorsalsegment des Rticken- 
inarks; 2. leichtere leptomeningitische Veriinderungen im Dorsal- und zum 
Teil im Cervikalmark; 3. ausgesproehene Getassveranderungen; 4. eine 
ziemlich verbreitete Degeneration der Gollschen Strange, Kleinhirn-Seiten- 
stangbahnen, zum Teil des Gowersschen Bfindels, sowie der Pyramiden-, 
Vorder- und Seitenstrangbahnen. 2 ) 

1 ) Der pathologische Prozess im Riickenmark (s. unten) vermagnach meiner 
Ansicht nicht den so schnellen tbdlichen Abschluss des Leidens zu erklaren. 

2) Ich schulde Dr. Bertehlsen grossen Dank fur die mir uberlassenen 
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A. Der „herdf5rmige“ Prozess. Dem 8 . und — in geringerem Grad 
— dem 9. Dorsalsegment (Fig. 1 u. 2) entsprechend ist die Pia etwas ver- 
dickt^ an einigen Stellen sieht man leichte Umlagcrung der austretenden 
Nervenwurzeln; hier ist etwas Rundzelleninfiltration zu beobachten, wfthrend 
es sich ergibt, dass die Piaverdickung tibrigens auf eine fast reine Hyper- 
trophie des Bindegewebes zurtlckzufflhren ist. Die kleineren Pialgef&sse 
weisen leichte Wandverdickung ohne starkere Rundzelleninfiltration auf; 
an einer einzelnen Stelle ist ein derartiges Gef&ss total verstopft. — Eine 
ganz leichte Piaverdickung lasst sich aufwfcrts bis zum Cervikalmark 
verfolgen. 



Fig. 1. (v. Gieson-Farbung.) 

Yon der verdickten Pia um 8 . — 9. Dorsalsegment strahlt eine 
Menge verdickter Gefasse radiar ins Mark hinein; sie sind absolut am 
zahlreichsten und am hervortretendsten den Hinterstrangen und hinterem 
Teil der Seitenstrange entsprechend. Die Gefasswande sind in alien 
Schichten gleichmassig verdickt, mit etwas Yerwischung der Grenzen 
zwischen denselben, vielleicht leichter hyaliner Degeneration, aber geringer 
Rundzelleninfiltration in den Wanden und keinen deutlichen Proliferations- 
prozessen in der Intima. Gefasslumina sehr verengt, die kleinen Kapil- 
laren im Mark an mehreren Stellen komplet verschlossen; auch einzelne 
grOssere Gefasse weisen Verschliessung mit Kanalisierung auf. 

Praparate und fur wohlwollenden Bei 9 tand bei der Deutung der recht ver- 
wickelten Bilder. 
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Im Umfang der verdickten und verschlossenen Gef&sse beobachtet 
man ein stellenweises Zugrundegehen des Nervengewebes, als eine fast 
reine Degeneration der Markscheiden und Achsenzylinder, welche an 
mehreren Stellen stark geschwollen sind; namentlich beobachtet man im 
8 . Dorsalsegment zahlreiche „Ltlckenfelder“. Das Gliagewebe weist starke 
Proliferation auf, sehr breite Randgliose und, den degenerierten Partien 
entsprechend, Flechtwerke dicker Gliastriche mit grossen protoplasma- 
reichen Zellen. Dahingegen sieht man so gut wie keine Rundzellen- 
infiltration in den degenerierten Partien und besonders nirgends das 
charakteristisclje „keilfOrmige“ Granulationsgewebe liings der Pialgefasse. 
„KOrnchenzellen u findet man in den degenerierten Partien in recht reich- 



Fig. 2. (v. Gieson-Farbung.) 


liclier Menge. Den Umfang der Degeneration des spezitischen Gewebes 
zeigt Fig. 3; man beobachtet hier, dass die Degeneration ganz ttber- 
wiegend auf die mittlere Partie der Hinterstninge und hinteren Teil der 
Seitenstriinge begrenzt ist; aber gleichzeitig ist eine deutlicbe Degene¬ 
ration im vorderen medialen Teil der Vorderstrange. Die Mikroskopie be- 
kraftigt in allem Wesentlichen diese makroskopisehe Topographie. 

Uber und unter den erwahnten zwei ROckenmarkssegmenten findet 
man makroskoi>isch nichts ausgesprochen Pathologisches (ausser der er¬ 
wahnten leichten Leptomeningitis). In den gerade oberhalb liegenden Dor- 
salsegmenten (besonders 5 . und 7 .) beobachtet man vielleicht etwas ver- 
mehrten Gefassreichtum in den Seiten-Hinterstrangen, vielleicht leicht 
verdickte Gefasswande und etwas perivaskuliire Infiltration, aus „Kornchen- 
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zellen u bestehend, und wenige Rundzellen; die Glia ist etwas proliferierend. 
Diese Veranderungen scheinen mir doch nur den Strangdegenerationen 
entsprechend deutlich ausgesprochen. 

Die graue Substanz ist liber das ganze Rtlckenmark wesentlich normal; 
hie und da leichte Ckromatolyse in den Ganglienzellen (terminate Sepsis?), 
besonders in der Lumbalintumeszenz. 

Weder vordere noch hintere Nervenwurzeln weisen selbstandige 
pathologische Veranderungen auf. 

B. Die Strangdegeneration. Im Dorsalmark oberhalb des Herdes 
und aufwarts durch das Cervikalmark beobachtet man stark ausgesprochene 



Fig. 3. (Kultschitzky-Wolters.) 

Degeneration der Gollschen Strange, des Tractus cerebellospinalis dorsalis 
und — in leichterem Grad — des Gowersschen Bttndels. 

Unterhalb des Herdes beobachtet man nur Degeneration der Pyra- 
midenbahnen (ganz hinab bis zum zweiten Sakralsegment); jedoch ergibt 
sich bei Marchis Farbung (Fig. 4 ) *) auch oberhalb des Herdes eine 
leichte, aber sichere Degeneration in der Gegend der Pyramidenseiten- 
und Pyramidenvorderstrangbahnen; diese Degeneration liisst sich ganz 
hinauf bis zum dritten Dorsalsegment verfolgen. 

Der hier vorliegende Rfickenmarksbefund stimmt zum grossten Teil 
mit dem von Erb (mit etwas Reservation) der syphilitischen Spinal- 

1 ) Die Mikrophotographien verdanke ich Prosektor Dr. V. Scheel, dem 
ich hiermit meinen besten Dank sage. 

Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 21 
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paralyse zugerechneten Long-Wikischen Fall tiberein; jedoch er- 
innert er besonders an einen von Nonne im Jahre 1905 publizierten 
Fall 1 ). Bei einem 70jahr. Pat., der wahrend 14 Jahren ein recht 
stabiles Bild einer leichteren syphilitischen Spinalparalyse gezeigt hatte 
fand Nonne bei der Autopsie eine sehr geringe, stellenweise ..chro- 
nisch-myelitische w Degeneration im Dorsalmark (obne sekundare auf- 
oder abwartssteigende Degeneration), eine ebenfalls geringe, jedoch 
zweifellose Degeneration der Gollschen Strange im Dorsal- und Hals- 
mark, Degeneration der Pyramidenseitenstrange im Lumbalmark, Ver- 



Fig. 4. 3. Dorsalsegmeut. 


dickungen der Gefasswande (ohne spezifischen Charakter), eine leichte 
Meningitis post, cervicalis et dorsalis und schliesslich eine spezifische 
Endarteriitis der A. spin. ant. Nonne deutet diesen Befund als eine 
Kombinatiou einer primaren kombinierten Strangdegeneration mit einer 
diffusen „myelitischen“ Affektion. 

Falls ich meinen eigenen Fall auf dieselbe Weise deuten wiirde, 
so lagen also mit diesem, Nonnes und den 5 von Erb zusammen- 
gestellten im ganzen 7 Falle (von 11) vor, in denen es sich bei der 
Autopsie erwies, dass die syphilitische Spinalparalyse auf einem kombi- 


1) Deutsche Zeitsclir. f. Nerveulieilkde. Bd. 20. S. 369. 
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Dierten Systemleiden plus einem mehr herdweisen w myelitischen“ Pro- 
zess beruhte. 

Die Frage ist ja indessen, ob es sich in diesen 7 Fallen wirklich 
urn eine Kombination zweier in pathologisch-anatomischer Beziehung 
wesentlich verschiedener Prozesse handelt. Es ist hier erst in Betracht 
zu ziehen, dass in einigen aus der Literatur stammenden Fallen 
(Williamsons, Strtimpells, Long-Wikis, vielleicht auch Dresch- 
felds) es Erb selbst ist, der die vorgefundenen Strangdegenerationen 
als primare deutet, wahrend die betreffenden Verfasser die Degene- 
rationen entweder als sekundare bezeichnen oder diese Frage offen lassen. 
Nur Nonne erklart in seinem Fall die Degeneration bestimmt als 
primare. — In meinem eigenen Fall wtirde es in Anbetracht der recht 
starken, wenn auch nicht totalen Querschnittslasion unnattirlich sein, 
einen wesentlichen Teil der massiven, scharf begrenzten Degeneration 
der Hinterstrange, der Cerebellarbahnen und des Gowersschen Btindels 
nicht als sekundar zu deuten. Die mikroskopische Untersuchung 
kann indessen nicht entscheiden, ob diese sekundare Degeneration nicht 
eine urspriinglich primare in diesen Strangsystemen iiberdeckt hat; 
dass eine derartige nicht isoliert unterhalb des 8.—9. Dorsalsegments 
gefunden wird, ist kein Beweis gegen diese Moglichkeit, indem sich 
auch in Nonnes Fall die Degenerationen in den Gollschen Strangen 
auf das Dorsalmark beschrankten. Und diese Betrachtungen gelten in 
noch hoherem Grade fiir die Degeneration in den Pyramidenseiten- und 
Vorderstrangen. Wahrend die unterhalb der Transversallasion auf- 
tretende Pyramideseitenstrangdegeneration wahrscheinlich als vor- 
wiegend sekundar aufzufassen ist, liisst sich diese Auslegung nicht 
auf die ziemlich ausgedehnte und ausgesprochene Degeneration im 
Gebiet der Pyramideseitenstrang- und Vorderstrangbahnen oberhalb 
des 8.—9. Dorsalsegments anwenden. Diese kann nicht sekundar sein, 
kann nicht der Transversallasion zugeschrieben werden und ist inso- 
fern als eine primare Systemdegeneration aufzufassen. 

Insofern! Denn ich befiirchte, dass Erb durch sein Hervorheben 
der Bezeichnung „komb. Systemdegeneration 4 * fiir die strangformige n 
Degenerationen, welche unzweifelhaft als das anatomische Substrat fiir 
das von ihm geschilderte Krankheitsbild gefunden werden konnen, die 
Frage mit unnotigen Schwierigkeiten belastet hat. Nach meiner An- 
sicht ist es am besten, wenn man ausschliesslich den vorsichtigeren 
und pathologisch-anatomisch mehr geraumigen Ausdruck kombi- 
nierte Strangdegeneration benutzt. Man kann sich namlich schon 
a priori selbst sagen, dass die Wahrscheinlichkeit, das luetische Agens, 
gleichviel, ob man es sich nun als Spirillen oder Toxine denkt, be- 
schranke sich darauf, ein Leiden von ganz bestimmten, funktionell 

21 * 
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begrenzten Riickenmarksbahnen hervorzurufen, dass diese Wahrschein- 
lichkeit ausserordentlich gering ist. Es ist ganz verstandlich, dass man 
bei einer Krankheit, wie z. B. Friedreichs Tabes, eine „kombinierte 
System degeneration 14 bekommen kann, ein isoliertes Zugrundegehen 
der N ervenfasern in bestimmten anatomisch wohl abgegrenzten Rlicken- 
marksbahnen. Jedoch ist die Ursache hier eine endogene; dies ist der 
vererbte, angeboreneSchwachezustand oder die Aplasie in ganz bestimmten 
Fasersystemen, der das Missverhaltnis zwischen Verbrauch und Ersatz 
bedingt, der sich zum Scbluss anatomisch-makroskopisch in der Degene¬ 
ration dieser Bahnen aussert; wir haben es hier, um Edingers 
treffende Bezeichnung zu benutzen, mit einer „Aufbrauchskrankheit“ 
zu tun. Aber wie man sich nun die Art des luetischen Agens bei der 
syphilitischen Spinalparalyse (Spirill-Toxin) vorstellen will, und wie sehr 
man sich auch auf die merkwiirdige, jedoch wohlkonstatierte Affinitat 
zwischen gewissen Giften und gewissen nervosen Systemen berufen 
moge, so muss es doch als recht unbegreiflich dastehen, dass ein von 
aussen kommendes und auf die Blutbahnen iiberftihrtes luetisches Agens 
seine pathogene Wirknng auf das Ruckenmark nach anatomisch- 
funktionellen Systemen begrenzen sollte und nicht eher nach groberen 
und rein anatomischen Linien, z. B. das Ausbreitungsgebiet gewisser 
Gefasse u. dergl. Es geht ja allenfalls aus den meisten der vorliegen- 
den Riickenmarksbefunde hervor, dass das luetische Agens, auf seinem 
Wege in die Medulla hinein, fast bestiindig die Wande der Blut- 
gefasse und das umliegende nicht nervbse Gewebe, Pia, beeinflusst hat 
haufig wird Verdickung der Gefasswande, wenn auch nicht immer 
spezifischen Charakters erwahnt, und so wohl in Nonnes wie auch in 
meinem eigenen Fall wurde ja eine Leptomeningitis, wenn auch nur 
relativ leichter Natur, gefunden. Aber trotz dieser Leptomeningitis, 
dieser Arteriitis, welche in meinem eigenen Fall vielleicht einen spezifisch- 
luetischeu Anstrich hatte, herrscht doch zwischen diesem Bild und dem 
bei der typischen Meningomyelitis luetica gefundenen, wie es z. B. 
von Oppenheim beschrieben wird, ein derartiger Unterschied, dass 
allein dieser Unterschied dazu berechtigt, der syphilitischen Spinal¬ 
paralyse pathologisch-anatomisch eine Sonderstellung unter den sekun- 
dar luetischen Ruekenmarksleiden zu geben. Aber die wesentlichste 
pathologisch-anatomische Basis fur diese Sonderstellung muss man doch 
mit Nonne und Erb vor alien Dingen in dem unbestreitbaren 
Hang des pathologischen Prozesses zu einer symmetrischen, 
stran gformigen Lokalisation in ganz bestimmten, recht 
scharf abgegrenzten Abschnitten des Riickenmarkquer- 
schnittes, in dem hinteren Teil der Seitenstrange und in den 
Hinterstrangen suchen. Selbst wo sich die Affektion am aller- 
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meisten liber den Querschnitt des Ruckenmarks, wie im 8.—9. Dorsal- 
segment (Fig. 3), verbreitet, weist sie ganz unverkennbar diese Lokali- 
sierungstendenz auf, sowohl in den Seitenstrangen wie in den Hinter- 
strangen, wo die Wurzeleintrittszonen und ein Teil der Burdach- 
schen Strange fast symmetrisch verschont sind. Ein Blick auf Fig. 1 
und 2 zeigt nun, dass diese strangformige Degeneration mit einem ganz 
entsprechenden tJbergewicht des Gefassleidens in den betreffenden 
Riickenmarksabschnitten zusammenfallt. Und man ftthlt sich demnach 
stark dazu verleitet, Erbs ursprtingliche, ganz gewiss vollstandig hypo- 
thetische Annabme wieder aufzunehmen, dass die eigentiimliche Loka- 
lisation im Rtickenmark zuriickzufQhren ist auf die Wirkung des patho- 
genen Agens auf die Medulla durch gewisse, genauer begrenzte 
Gefassgebiete, entweder so, dass die nervosen Veranderungen sekun- 
dar nach primarem Gefassleiden, oder dass sie beide beigeordnete Aus- 
drucke fur den pathologischen Prozess sind. Man findet hier eine ganz 
nattirliche Analogie in den Strangdegenerationen, welche seit Licht- 
hjeims und Minnichs Untersuchungen bei der perniziosen Anamie 
wohl bekannt sind. Und durch die Analogie mit diesen Strang¬ 
degenerationen, welche aller Wahrscheinlichkeit nach auf toxische 
Einwirkungen zurhckzufuhren sind, gewinnt die Wahrscheinlichkeit, 
dass die Strangdegeneration bei der syphilitischen Spinalparalyse einer 
Toxinwirkung zuzuschreiben ist, dass sich das Leiden also in gewissem 
Grad als „postsyphilitisch“ bezeichnen lasst (Trachtenberg). In 
anatomischer und histologischer Beziehung herrscht die auffallendste 
Uberein8timmung zwischen den Verhaltnissen bei der syphilitischen 
Spinalparalyse und dem Befund bei der perniziosen Anamie, so, wie 
sie z. B. von Ho men nach seinen eigenen Untersuchungen beschrieben 
wird. Auch bei der perniziosen Anamie scheinen die pseudosystemati- 
schen Strangdegenerationen um die Gefasse oder Pialsepta als mehr 
verteilt stehende „myelitische“ Flecken zu beginnen, welche durch ihr 
Zusammenfliessen und ihre vorzugsweise Lokalisation auf die Hinter- 
strange und den hinteren Teil der Seitenstrange allmahlich Strang¬ 
degenerationen yerursachen. Auch hier ist der pathologische Prozess 
haufig in gewissen Abschnitten der Lange des Rtiekenmarks, besonders 
im Dorsocervikalteil am starksten ausgesprochen. Die Gefassw&nde 
weisen oft Verdickung mit verengten Lumina, ab und zu Zuschliessung 
oder Thrombosieruug auf; perivaskular kann man wenige Leukocyten 
und hauptsachlich „Kornchenzellen" antreffen, welche ja immer da auf- 
treten, wo das Nervengewebe verfallt. Das Gliagewebe weist ebenfalls 
eine ausfullende Hyperplasie auf. Auch was die Intensitat des Leidens 
in den verschiedenen „Bahnen“ und die verschieden starke AflFektion 
dieser Bahnen in den verschiedenen Riickenmarkssegmenten anbetrifft, 
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scheint eine auffallende Ubereinstimmung zwischen den Strangdegene- 
rationen bei der perniziSsen Anamie und der syphilitischen Spinal- 
paralyse zu bestehen. 

Die Vergleichung dieser 2 Formen der Strangdegeneration ermog- 
licht demnach nach meiner Ansicht das Verstandnis des pathologisch- 
anatomischen Prozesses bei der syphilitischen Spinalparalyse, deren 
anatomische Eigenart und deren Topographie. Wie man den Prozess 
histologisch bezeichnen will, ob man ihn eine „strangformige De- 
generation u oder, wiez. B.yon Leyden geschehen,eine,,diffuse Mye- 
litis“nennen will, hangtim wesentlichen von der Definition des Begriffes 
„chroniscbe Myelitis" ab. Ich habe schon geltend gemacht, dass der 
Prozess nicht unter den allgemeinen Begriff Meningomyelitis luetica 
fiele; ihm fehlen vollstandig die charakteristischen Zlige dieses patho- 
logisch-anatomischen Prozesses, die massive Rundzelleninfiltration mit 
ihren „Keilen“ von Granulationsgewebe in die Medulla hinein, das starke 
und absolut spezifische Gefassleiden, die schwere Leptomeningitis mit 
der Infiltration der Nervenwurzeln, die diffuse Ausbreitung des Pro¬ 
zesses in der Lange und im Umfang des Riickenmarks usw. Soli daher 
die Diagnose „Meningomyelitis luetica“ sich vor alien Dingen auf das 
pathologisch-anatomische Substrat beziehen, so muss man sicher der 
syphilitischen Spinalparalyse eine ganz andere 9elbstandige Stellung 
unter den sekundar luetischen Spinalleiden geben, als Oppenheim, 
Leyden-Goldscheider u. a. es getan haben. Dass die syphilitische 
Spinalparalyse zu derselben Hauptgruppe wie die ubrigen klinischen 
Manifestationen der spinalen Syphilis gekort, ist ja selbstverstandlich, 
um so mehr, als sie pathologisch-anatoraisch doch nicht selbstandiger 
ist, als dass, wie es zu erwarten war, neben den mehr charakteristischen 
Strangdegenerationen Veriinderungen von mehr allgemein luetischer 
Natur gefunden werden konnen, so dass es also nicht der Mangel an 
derartigen Veranderungen ist, der der syphilitischen Spinalparalyse ihre 
pathologisch-anatomische Eigenart verleiht. 

Es ist indessen bedeutend schwieriger, der Anschauung entgegen- 
zutreten, die in den kombinierten Strangdegenerationen einen Ausdruck 
fur eine diffuse Myelitis sieht 1 ). Bekanutlich ist besonders Leyden 
der Fiirsprecher dieser Anschauung, welche ja auch sehr kategorisch 
in Leyden-Goldscheiders Bearbeitung der Riickenmarkskrankheiten 

1) In der nach dem Vortrag folgenden Diskussion wurde diese Ansekau- 
uug von meinem Chef, Prof. Dr. A. Friedeureick, geltend gemacht, der be¬ 
sonders behauptete, dass man z. B. gut die aufwarts steigendc Degeneration in 
den Pyramidenseitenstrangen durck die Annahme einer ditl'usen Myelitis und 
einer Summation diskreter sekundarer Degenerationen in den Pyramiden- 
seitenstrangbahnen erklaren konnte. 
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in Nothnagels grossem Sammelwerk (Bd. X, 1903, S. 118 und 501) 
formuliert ist. Die „kombinierten Systemleiden 44 sind nach Leyden 
nichts anderes als eine „diffuse Myelitis 14 , welche wegen der eigenttim- 
lichen Strukturverhaltnisse des Riickenmarks (speziell der exzentrischen 
Lagerung der langen Bahnen) und seiner besonderen Emahrungs- 
verhaltnisse eine charakteristische und auffallende anatomische Kon- 
figuration annimmt. Der Hang zur Symmetric und „strangformigen 44 
Verbreitung ist nach Leydencharakteristisch flir diediffusenMyelitiden, 
welcher Art sie auch sein mogen. Die hervorragendsten Ftlrsprecher 
der Lehre von den primaren System-, resp. Strangdegenerationen sind 
bekanntlich Erb und Strtimpell; Gowers behandelt diese Riicken- 
marksleiden fUr sich, abgesondert von der chronischen Myelitis, und 
neigt, was die Strangdegenerationen bei pernizioser Anamie anbelangt, 
zu der Annahme einer primaren toxischen Degeneration der Nerven- 
fasern. Auch Dejerine bespricht dieses Leiden flir sich, wenn auch 
mit einiger Reservation gegeniiber der Frage iiber ihre pathologisch- 
anatomische Sonderstellung. Wer von diesen Verfassem recht hat, 
oder ob das Verhaltnis das ist, dass in einigen Fallen eine diffuse 
Myelitis vorliegt, in anderen eine primare strangformige Degeneration *), 
wird am Ende davon abhangen, was man histologisch unter einer 
„chronischen Myelitis 44 versteht. Es kann nicht meine Aufgabe sein, 
hier eingehender auf die zahlreichen Diskussionen einzugehen, welche 
diese Frage nach sich gczogen hat, um so mehr, da mein eigener Fall 
nach meinem Dafiirhalten weder flir die eine noch flir die andere Auf- 
fassnng spricht. Die vorgefundene leichtere Leptomeningitis, die Ge- 
fassveranderungen, die geringe Leukocytenanzahl, die Kornchenzellen 
und die Gliaproliferation sind in dem histologischen Bild nicht mehr 
dominierend, als dass sie als sekundare nach einer primaren parenchy- 
matosen Degeneration der Nervenfasern aufgefasst werden konnten 2 ). 
Und auf jeden Fall ist die eventuelle diffuse Myelitis durch ihre 
ausgesprochen Symmetric und ihren ausgesprochenen Hang zu 
Strangdegeneration ausser ihrem ganz iiberwiegenden parenchy- 
matosen Charakter so eigentlimlich, dass sie zum Schluss docb 
eine Sonderstellung innerhalb der Hauptgruppe „chronische Myelitis 44 
einnehmen miisste. Am wenigsten bezeichnend fiir den patholo- 
gischen Prozess bei der syphilitischen Spinalparalyse erscheint 
mir doch der Ausdruck „diffu^ i4 ; ich konnte mir denken, dass man 

1) So, wie z. B. Schmaus anzunehmen geneigt ist. 

2) Vergl. iiber die histologischen Verluiltuisse bei „kombiDierten Strang- 
degenerationen“ und ihre Verhiiltnisse zu der chronischen Myelitis: H. 
Schmaus, Vorlesungen fiber die pathol. Anatomie des Riickenmarks. 1901. 
S. 352 ff, besonders S. 301—302. 
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eine treffendere Bezeichnung fQr die eigen tQmliche Lokalisation des 
Prozesses im Querschnitt und Langsschnitt finden wiirde z. B. durch 
Wiederaufnahme des Ausdrucks „systematische Myelitis**, der, soviel 
mir bekannt, von Vulpian stammt („Myelite systematique 44 ).*) Sehliess- 
lich wird der Streit doch zum wesentlichen Teil als ein Wortstreit 
enden und jede Bezeichnung fQr die pathologisch-anatomische Basis 
der reinen syphilitischen Spinalparalyse muss doch in ihrer Definition 
die topographischen und histologischen Eigenttimliehkeiten dieses Pro¬ 
zesses mitnehmen. 

Dies Qber die pathologisch-anatomische Selbstandigkeit der syphiliti¬ 
schen Spinalparalyse. Aber wie schon erwahnt, sucht Erb die Befugnis, 
fernerhin seine Lehre aufrecht zu erhalten, wesentlich in der Klinik 
des Leidens, seiner Symptomatologie, Verlauf und Prognose. Ich habe 
schon erwahnt, dass ein auffallendes Missverhaltnis zwischen der 
Hypotonie im Ruckenlager und den spastischen Phanomenen, Hyper- 
reflexie und dem spastischen Gang fQr die syphilitische Spinalparalyse 
fast pathognomonisch sind. Pathophysiologisch stimmt dieses Miss¬ 
verhaltnis vollstandig mit der Annahme einer kombinierten Strang- 
degeneration uberein und hat seine Analogie in den Tabesfallen, in 
denen eine spater hinzutretende Affektion der Seitenstrange die ursprting- 
liche Hypotonie aufhebt, oder, wo wahrend des Verlaufes einer 
generellen Parese die primare Hyperreflexie unter dem Erscheinen 
tabischer Hinterstrangsymptome verschwindet. In beiden Fallen zeigt 
bekanntlich die pathologische Anatomie die neu hinzugetretene ,,kom- 
binierte Strangdegeneration 44 . 

Ein Fall syphilitischer Spinalparalyse, wie Nounes letzter von 
1900 beweist ja unwiderlegbar, dass der betretfende Symptomenkomplex 
isoliert und unverandort von seinem Beginn bis zum Tod des Pat. be- 
stehen kann, so dass er faktisch die ganze Krankheit reprasentiert. 
Aber man wird aus dem Vorhergehenden an eine der Einwendungen 
gegen Erbs Lehre erinnern, dass der Symptomenkomplex „syphilitische 
Spinalparalyse 4 * in der bei weitem iiberwiegenden Anzahl der Falle nur 
eine Episode in der Lebensgeschichte der luetischen Meningomyelitis 
sei, dass es ein mehr oder weniger langwieriges Syndrom ware, 
welches friiher oder spater mit anderen Erscheinungen des Grund- 
leidens — spinalen oder cerebralen — kompliziert wiirde. Wenn diese 
Behauptung von Verfassern, wie Oppenheim, Leyden-Gold- 
scheider u. a., aufgestellt wird, so liegt selbstverstiindlich kein Grund 
vor, an deren Richtigkeit in einemTeil der Falle zu zweifeln. Auch 
ich habe einen Patienten verfolgen kbnnen, bei welchem die ,,syphi¬ 
litische Spinalparalyse 44 ein recht passageres Syndrom war. 

1) Oder vielleicht noch besser :Funikulare (intrafunikulare) Myelitis (siehe 
„Nachtrap“). 
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Beob. 3. Pat. war ein 30jfthriger unverheirateter Kutscher mit einiger 
Disposition zu nervbsen Leiden. Frtlher gesund. Lues vor ftlnf Jahren 
mit sekundiirem Ansbruch. 130 Inunktionen; sp&ter keine luetischen 
Manifestationen. Im Oktober 1902 suckte er die Nervenabteilung der 
Poliklinik auf. 6—7 Tage vorher hatte „Prickeln w in den Beinen be- 
gonnen, das sich zum Abdomen hinauf verbreitete. Keine Schmerzeu. 
Gleicbzeitig motorische Schw&che in den Beinen, die Kniee gaben nach, 
er wurde schnell milde. Gleicbzeitig Urinbeschwerden, er musste langer 
und starker als frtlher pressen, und es war etwas Urinstammen, nicht 
Inkontinenz vorhanden gewesen. Abf. trfige. Nichts an Armen, Gesicht 
Oder Augen. Objektiv wurde erkoben: Leichtere diffuse Paraparese mit 
ausgesprochener Hypotonie, erhOhte Sehnenreflexe, Andeutung vonPatellar- 
klonus (nichts bezQglich Babin skis Zehenphanomen notiert). Hyperal- 
gesie am r. Bein. Gang etwas „schlaff u . Arme, Gcsicht, Augen frei. 
Er bekam gemisclite Hg-JK-Behandlung, blieb jedoch bald von der Poli¬ 
klinik aus. — Im Februar 1903 fand ich ihn wieder auf der venerolo- 
gischen Abteilung des Kommunehospitals. Er hatte eine Hemiparesis 
dextra (mit Verschonung des Gesichts), plOtzlich zehn Tage vor der Ein- 
lieferung auf der Abteilung zum Ausbruch gelangt, vorher hatte er ca. 
vier Wochen lang an starken Kopfschmerzen und kiiutigem Erbrechen ge- 
litten. Es wurde objektiv erhoben, ausser der modern ten Parese des r. 
Armes und Beines, doppelseitiger Patellarklonus, Babin skis Zehen- 
phiinomen auf rechter Seite, Hypasthesie und Hypalgesie, sowie geschwachtes 
Thermogeftthl am rechten Bein. Keine Symptome seitens der Augen. Er 
gab an, dass sich die ursprtlnglicke Paraparese trotz der mangelhaften 
spezifischen Behandlung ganz bedeutend gebessert hatte, dass jedoch in 
den Beinen nocli keine richtige Kraft gewesen sei, bevor sich die Hemi- 
parese einstellte. 1 ) 

Es wiirde sicher gesucht sein, bei einem Patienten wie diesem ein 
ahnliches typisch pathologisch-anatomisches Substrat fur die ganz vor- 
iibergehende Paraparese zu suchen, wie es bei unserem Pat. 2 gefunden 
wurde. Das ganze klinische Bild zahlt ja zu den allergewohnlichsten 
Formen von Lues cerebrospinalis. 

Aber andererseits spricht selbstverstiindlich ein Fall wie dieser so 
wenig wie noch so viele andere dieser Art gegen die Riclitigkeit von 
Erbs Lehre. Man muss hier erstens erinnern, dass Erb wohl Patienten 
wie obenstehenden kennt und bespricht, und dass er gerne einraumt, 
dass seine syphilitische Spinalparalyse in ihrer Reinheit eine der 
selteneren Formen der spinalen Lues ist. Er behauptet eigentlich nur, 
dass der Symtomenkomplex in einerReihe Fa 11 e isoliert auftreten 
und bis zum Tode unverandert bestehen kann, also das ganze 
klinische Krankheitsbild ausmacht. Sowohl seine eigenen wie auch 
die Krankengeschichten anderer beweisen die Richtigkeit dieser Be- 
hauptung, welche, wie im Vorhercehenden hervorgehoben, wohl mit dem 

1) Unter spezitischer Behandlung verschwand die Hemiparese innerhalb 
ein paar Mouaten. 
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eigenartigen pathologisch-anatomiscben Befund vereinbar ist. Unwill- 
klirlich denkt man in diesem Zusammenhaug an ein anderes toxisches 
Nervenleiden, Korsakoffs ^Psychosis toxaemica 44 , liber deren Deutung 
als eine Krankheit resp. Syndrom noch bestandig Dissens herrscht. 

Ubrigens schliesst Erb seine letzte Abhandlung iiber die syphi- 
litische Spinalparalyse mit einem sehr wenig herausfordernden, eher 
resignierten Schlusssatz: „Es konnte ja sein, dass dies" (d. h. die klini- 
sche und anatomische Abgrenzung seines Krankheitsbildes) „nur ein 
vorlaufiger Fortschritt ist, und, wie es uns bei anderen Krankheiten 
erging, wo wir zuerst die typischen Bilder scharfer getrennt und spater 
Verwandtes doch wieder vereinigt haben, so kann es auch hier viel- 
leicht kommen, dass diese Krankheitsform von einer umfassenderen 
wissenschaftlichen Basis und von einem weiter blickenden Standpunkt 
aus wieder vereinigt wird mit anderen verwandten Formen, und dass 
sie nur als eine mit anderen gleichberechtigte Unterart, etwa der 
,chronischen Syphilis spinalis 4 erseheint. — Bis dahin aber mag die 
syphilitische Spinalparalyse ihre jetzt einigermassen gesicherte Existenz 
weiter fuhren/ 4 

Es kommt mir vor, dass Erb in diesen Worten korrekt die Stel- 
lung gegennber der Frage liber die Existenzberechtigung der syphili- 
tischen Spinalparalyse als eine Krankheit sui generis prazisiert hat. 
die man rein vorurteilslos einnehmen muss. 

Andererseits lasst sich die fatale Tatsache nicht bestreiten, dass, 
bevor die Klinik der syphilitischen Spinalparalyse ganz bedeutend 
durchgearbeiteter vorliegt, als es augenblieklich der Fall ist, die fiir die 
Prognose wichtige Trennung zwischen „Syndrom w und „Krankheit 44 
nicht geringe Schwierigkeiten verursachen wird. 

Die mehr praktische Frage, ob der von Erb geschilderte Symptom- 
komplex fiir eine Lues spinalis so charakteristisch ist, dass man aus 
ihm allein die spezifische Atiologie in den Fallen, in denen die Infektion 
nicht eingeraumt wird oder nicht beobachtet ist, diagnostizieren und 
seine Behandlung danach einrichten darf, wird von Erb entschieden 
bekraftigend beantwortet. Er gibt an, dass er bei diesem Symptomen- 
komplex in Fallen, wo Lues bestritten werde, doch bei eingeheuder 
Nachuntersuchung die syphilitische Infektion konstatieren konnte, und 
nach seinem Dafiirhalten spricht dieser Symptomkomplex „im bochsten 
Wahrscheinlichkeitsgrad" fur das Vorhandensein eines syphilitischen 
Prozesses in der Medulla. Erfahrene Beobachter, wie Leyden-Gold- 
scheider, behaupten indessen mit Bestinimtheit, dass der Symptomen- 
komplex, obwohl er bei Lues spinalis hiiufig vorkommt, bei weitem 
fiir diese nicht pathognomonisch ist, indem er auch bei anderen 
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diffusen, nicht spezifischen Rftckenmarksleiden beobachtet werden 
kann 1 ). Sollte ich mir beztlglich dieses Punktes auf Grund meiner 
ganz gewiss begrenzten Erfahrung von der Nervenabteilung der Poli- 
klinik und vom Kommunehospital eine Meinung erlauben, so mtisste 
diese mit Erbs ubereinstimmen. Es ware aus rein praktischen Grtinden 
angebracht, Erb Anweisung zu folgen. Unsere Therapie gegeniiber 
den eigentlichen Rtickenmarksleiden ist ja nicht sonderlich reichhaltig 
oder effektiv, und es ware daher sicher angebracht, bei dem Symptoraen- 
bild „syphilitische Spinalparalyse u baldigst eine energische anti- 
luetische Behandlung zu institutieren, welche doch immer dem Patienten 
eine Chance zur Besserung bietet, ja vielleicht sogar, falls sie friihzeitig 
angewendet wird, eine Moglicbkeit zur Heilung. 

Nachtrag. Nach Beendigung dieser Arbeit ist im Dezemberheft 
der „Monatsschrift fur Psychiatrie und Neurologie“ 1906, S. 497, ein 
Aufsatz von Nonne „Uber Myelitis intrafunicularis und iiber kom- 
binierte Strangerkrankung bei Alkoholismus chronicus 44 erschienen. In 
vier Fallen von schwerem Alkoholismus hat Nonne an dem Riicken- 
mark pathologische Prozesse nachgewiesen, die ihrer Ausbreitung 
nach — mehr weniger „strangformig u — und im histologischen Bilde 
mit denen identisch sind, die wir schon von der „pernizibsen w Anamie 
und den „einfachen a letal verlaufenden Anamien kennen. In seinem 
fhnften Fall konnte Nonne aber die Existenz einer wohl charakte- 
risierteu „System-Erkrankung w konstatieren; auch hier lag eine „ein- 
fache w Anamie: Verminderung des Hamoglobingehalts und der Zahl 
der roten Blutkorperchen, vor. Es fand sich im letzteren Falle eine 
chronische kombinierte Degeneration der Pyramidenseitenstrange und 
der Hinterstrange. Nonne parallelisiert seinen Befund mit dem schon 
frtiher bei Syphilis und anderen toxischen Krankheiten erhobenen, 
glaubt aber nur von kombinierten „Strangerkrankungen“ sprechen zu 
dtirfen und bevorzugt den Namen „Myelitis intrafunicularis u , der ihm 
von J. Hoffmann eingeflosst ist. Nonnes Untersuchungen bestatigen 
so weit die auch hier befurwortete Anschauung, dass die bezilglichen 
Krankheiten, die Syphilis vor allem, durch das Zwischenglied einer Toxin- 
wirkung, resp. einer Schadigung der Gewebssafte, in erster Linie des 
Blutes, eine primare, selbstiindige Schadigung des Nervenparenchyms 
unter dem Bilde einer pseudosystematischen Strangdegeneration hervor- 
rufen konnen. 

1) Kuh hat die Journale iiber 41 Falle nickt-spezifischer Myelitis durch- 
sucht, ohne aber den reinen Erbschen Syraptomenkomplex zu finden. 
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Aus der medizinischen Klinik zu Breslau (Geheimrat Prof. Dr. 
y. Strumpell). 

fiber den sogen. Verkflrznngstypns bei Mitbewegungen, 
Eeflexen nnd Paresen. 1 ) 

Von 


Dr. A. Bittorf, 

Assistenten der Klinik. 

Strti rap ells Tibialisphanomen kann als der Typus bestiramter Bewe- 
gungssynergien bei denjenigen Erkrankungen des Zen trainer vensystems 
gelten, die zur Schadigung der Pyramidenbahn fiihrten. Das Phiinomen 
besteht bekanntlich in einer willklirlich nicht unterdrtickbaren Dorsal- 
flexion des Fusses und der Zehen bei gleichzeitiger Hebung des inneren 
Fussrandes beim Versuche derartiger Kranker, das Hiift- und Knie- 
gelenk zu beugen. Wichtig ist fTir das Zustandekommen die von der 
Pyramidenbahnerkrankung abhangige Erhohung des tonisehen Spannungs- 
zustandes der Muskeln. Sinkt dieser wegen irgend einer Komplikation 
des Krankheitsbildes, so fehlt auch bei noeh gesteigerten Reflexen 
diese Mitbewegung. 

Die Verktirzer der Beine zeigen also unter Verhaltnissen, die ihre 
Abhangigkeit von der willkurlichen Innervation loekern, ausgesprochene 
Neigung zu Gruppenaktionen oder generellen Synergien (Strtimpell). 
Es gehoren aber bekanntlich zu diesen Verktirzern Hiift- und Knie- 
gelenksbeuger, Dorsalflexoren des Fusses und der Zehen und die Heber 
besonders des inneren Fussrandes. Als Verktirzungstypus wird nun 
die gemeinsame Aktion mehrerer oder saratlicher Verktirzer bezeichnet. 

Dieselbe Neigung dieser Muskelgruppe zu synergistiscben Aktionen 
geht aus einem von Mann angegebenen Versuche hervor. Lasst man 
namlich Patienten mit Pyramidenlasionen den Fuss dorsal flektieren, 
so wird gleichzeitig eine Beugung ira Knie- und Huftgelenk ausge- 
gefuhrt. Zwar besteht auch beim Normalen bei diesem Versuch 


1) Nach einem Vortrag gehalten aufder XII. Versammlung mitteldeutscher 
Neurologen und Psychiater zu Dresden 1906. 
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deutlich die Neigung zur Gruppentatigkeit, er kann sie aber leicht 
unterdrficken. Dem Kranken ist dies unmoglich. 

Schliesslich stellt auch Strtimpells Zehenphanomen eine ahnliche 
Sjnergie dar. Beim Hemiplegiker tritt bei aktiver Hebung des Beines 
(Hiiftbeugung) eine starke tonische Dorsalflexion der grossen Zehe auf. 

Stets tritt also bei gewollter Bewegung des einen oder anderen 
Verkfirzers statt der einzelnen (individuellen) Kontraktion die 
generelle Aktion einer ganzen Gruppe ein. Es ist dabei iin 
Prinzip vollig gleichgtiltig, ob man den proximalen oder 
distalen Muskel innervieren lasst. 

Diesen aus dem vorhandenen Tatsachenmaterial rein theoret.isch 
abgeleiteten Schltissen glaubte ich durch folgende Versuchsanordnung 
vielleicht eine weitere tatsachliche Stiitze zuftigen zu konnen. Wares 
bis her, wie ich auseinandergesetzt habe, beiHtift-, Knie- unddor- 
saler Fussbeugung gelungen, Verkiirzungssynergien auszulosen, 
so musste unter ahnlichen Voraussetzungen auch bei gewollter dor¬ 
sal er Zehenbeugung event, eine mehr oder minder synergetische 
Verktirzungsaktion eintreten. 

Tatsachlich erfolgte nun bei Kranken mit Pyramidenlasionen, die 
zu Paresen mit Spasmen gefuhrt hatten, bei gewollter Dorsal- 
flexion der (grossen oder aller) Zehen eine willkiirlich nicht 
unterdriickbare, meist sehr deutliche Anspannung der Sehne 
des Tibialis anticus, mitunter mit Hebung des inneren Fuss- 
randes und einer geringen Dorsalflexion des ganzen Fusses 
und leichten Beugung im Kniegelenk. 

Diese Erscheinungen waren oft noch deutlicher, wenn die Be- 
wegungen gegen leichten Widerstand ausgefuhrt werden mussten. Bei 
Gesunden oder auf der nicht gelahmten Seite der Kranken gelingt 
dagegen die Zehenbewegung ganz ohne Gruppenaktion, oder eine 
zunachst mitunter vorhandene geringe Mitbewegung kann leicht unter- 
driickt werden (vergl. Anhang: Krankenberichte und Beziehungen 
zu Reflexen. Paresen und den anderen Synergien). 

Es tritt also auch bei distalster Beugerinnervation eine 
generelle Verktirzungsaktion auf, die wie alle anderen Synergien 
eine spezifische Gruppierung der dabei tatigen Muskeln zeigt. 
Sie erinnert an den einen Akt einer Greif- oder Kletterbewegung, wie 
wir sie z. B. an den Hinterfiissen der Affen sehen konnen. Es wird 
die Hand, resp. der Fuss geoffnet und der innere Rand event, unter 
gleichzeitiger Beugung des Beines zuni Fortgreifen gehoben . l ) 

1) Sclion in Ruhelage besteht ja bekanntlich bei Hemiplegischen haufig 
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In einzelnen Fallen (vergl. Anhang), in denen die Zehen uber- 
haupt isoliert nicht mehr willknrlich bewegt werden konnten, 
trafcen nun bei intensiv gewollten Zehenbewegungen (dorsalwarts) 
mehr oder weniger starke, unwillkiirliche Mitbewegungen im 
Tibialis anticus und selbst in den Knie- und Htiftbeugern auf. 

Da die Intensitat der Synergien abhangt von der der Paresen und 
Spasmen, so fehlen nattirlich diese Mitbewegungen in einzelnen Fallen, 
wo die Vorbedingungen ungiinstig sind (vergl. Anhang). 

Aber nicht nur aktive Beugebewegungen, sondern auch die Auf- 
gabe, das gebeugte Bein zu strecken, lost Dorsalflexion der Zehe / 
aus. Es besteht also eine Verkiirzersynergie bei Strecker- 
innervation. 

Den bisher geschilderten Gesetzen unterliegen auch die kontra- 
lateralen Synergien, die darum nicht naher besprochen werden sollen. 

Wie schon erwahnt, sind alle diese Phanomene abhangig von 
einer (dauernden oder vorubergehenden) Erhohungdes Tonus. Sinkt 
dieser, so nehmen auch die Synergien an Regelmassigkeit, Kraft und 
Ausbreitung ab. Neben der Tonuserhohung ist eine mehr oder weniger 
starke Beeintrachtigung der willknrlichen Beweglichkeit 
dieser Muskeln zur Entstehung notig. Es irradiiert eben der ver- 
mehrte Impuls auf die erhoht erregbaren Muskelgruppen. 

Die bisher geschilderten generellen Muskelaktionen in den Ver- 
ktirzern schlossen sich an ge wollteBe wegungen an in Muskeln, die an 
sichnoch willkvirlich beweglich sind. Diese Gruppenaktion ist aber 
so fest geschlossen, dass bei Innervation eiues noch beweglichen 
Beugers sogar in ftir sich allein vollig gelahmten Beuge- 
muskeln eine Mitbewegung auftreten kann (0. Forster), z. B. 
Dorsalflexion der vollig gelahmten Zehen bei Knie- oder Hiiftbeugung. 

Dieselben Erscheinungen finden sich nun auch bei den reflek- 
torischen Be wegungen dieser Kranken. Llisst man z. B. das ge¬ 
beugte Bein nicht in der Luft, sondern im Bette ausstrecken, so kann 
bei dem Druck, den die Unterlage auf die Ferse dabei austibt, die 
eintretende Dorsalflexion der Zehe ebensogut reflektorisch als syner- 
gistisch ausgelost sein (Strlimpells Zehenphanomen). Klarer noch 
tritt die enge Zusammengehorigkeit der Verktirzer beim echten Re¬ 
flex hervor. Mit Iiecht gilt wohl der Babinskische Zehenreflex 
als das feinste Reagens (ausser in der friihesten Kindheit) auf Storungen, 
die die Pyramidenbahnen getroflen haben. Streicht man in solchem 
Falle die Fusssohle, so tritt die bekannte, raeist ausgesprochen tonische 


die Verbindung von Dorsalflexion der grossen Zehe und Hebung des inneren 
Fussrandes (Tibialisstellung des Fusses). 
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Dorsalflexion der grossen (event, auch aller) Zehen ein. Der Ort des 
Reizes sowie seine Art (Streichen, Stechen, Hitze) sind gleichgflltig 
fiir die Reflexauslosung. Steigert man nun den Reiz etwas, so erfolgt 
ausserdem Dorsalflexion des Fusses, event Hebung des inneren Fuss- 
randes, und bei weiterem Reizzuwachs gerat die gesamte Verkurzer- 
gruppe in Kontraktion. Wir sehen dann im Ablauf der re fie k- 
torischen Zuckung keinerlei Unterschied mehr von der 
synergistischen, der sie auch darin gleickt, dass die distalsten 
Verkurzer am sichersten und frtihzeitigsten in T&tigkeit 
geraten. 

Mit der Vergrosserung der reflexogenen Zone hangt es weiter 
zusammen, dass von verschiedenen Stellen der Reflex ausgelost werden 
kann. Unter anderem hat Oppenheim gezeigt, dass ein kraftiger Strich 
an der Hinterkante der Tibia vom Knie nach dem Knochel eine mehr 
oder weniger ausgedehnte Verkiirzungszuckung auslosen kann. Dasselbe 
lasst sich haufig auch durch Druck oder Kneifen und Streichen an der 
Innenseite des Oberschenkels erzielen. Es ist also, ebenso wie bei 
den synergistischen, bei den reflektorischen Zuckungen der 
Ort des Reizes fur den Ablauf der Gruppenaktion gleichgiiltig. 
Nur ist die Zuckung nicht von jeder beliebigen Stelle gleich sicher 
auszulosen. Die Reflexe treten (im Gegensatz zu den Synergien) aber 
auch dann noch auf, wenn der Tonus z. B. durch eintretende Hinter- 
strangerkrankung schwindet, solange nur die (spinalen) Reflexbogen 
nicht zerstort sind. 

Eine dritte Art genereller Aktionen der Verkiirzer, deren 
reflektorische Ursache nicht immer nachweisbar ist, verdient noch der 
Erwahnung. Wir sehen haufig bei Pyramidenbahnerkrankungen und 
zwar haufiger bei spastischen Zustanden mit hochgradiger Storung der 
willkiirlichen Bewegungsfiihigkeit, aber auch bei schlaflen Paraplegien, 
unwillkiirliche vereinzelte oder gehaufte tonisch-klonische 
Zuckungen in der gesamten Verkiirzergruppe auftreten. Gewohnlich 
beginnt die Zuckung mit Dorsalflexion der Zehen, des Fusses und 
event. Hebung des inneren Fussrandes und schreitet auf Knie- und 
Hiiftgelenkbeuger fort Haufig erfolgen die mitunter sehr qualenden 
Zuckungen symmetrisch. Sie sind wobl haufig reflektorisch (leiehte 
Bewegungen, Druck der Bettdecke etc.) ausgelost. Aus willkftrlichen 
Bevvegungen entstehen sie dagegen wohl selten, da sie in Fallen auf¬ 
treten, wo diese iiberhaupt in einzelnen oder alien zugehorigen Muskeln 
nicht moglich sind. In ganz seltenen Fallen sind sie aber sicher 
nicht peripher-reflektorisch, sondern spinal bedingt. Es handelt 
sich urn eine von Nonne mitgeteilte und eine eigene Beobachtung, 
wo bei hoher totaler Querschnittsunterbrechung mit volliger 
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Areflexie diese Verkttrzungszuckungen bestanden. Die daflir 
friiher von mir gegebene Erklarung werden wir spater noch erwahnen. 
Wahrscheinlich ist aber ein spinaler Ursprung dieser Verknrzungs- 
zuckungen mitunter auch in anderen Fallen anzunehmen. 

Bisher haben wir also gesehen, dass bei Erkrankungen, die 
die Pyramidenbahn schadigen, gewollte, reflektorische und 
spontane (spinale) Bewegungsvorgange zu ausgepragt gene- 
rellen, gleichartigen Aktionen in der Verkurzergruppe der 
Beine fUhren. Die Verlangerer treten dagegen vollkommen 
zuriick. 

Priifet man nun die Kraft gewollter Bewegungen, so finden 
sich bekanntlich umgekehrt bei spinal und cerebral Hemiplegischen 
die Verlangerer weniger geschadigt als die Verkdrzer (Wer¬ 
nicke, Mann) und zwar sind alle Verkurzer gleichmassig starker 
befallen. Zuleitungsstorungen von Willensimpulsen fuhrten 
also zu schwereren Ausfallserscheinungen bei den Flexoren 
als bei den auch dann noch individuell tatigen Extensoren. Es sind 
demnach die Strecker starker vom Willen abhangig als die 
Beuger, die ihrerseits vielmehr reflektorischen, synergistischen 
und spinalen Einflflssen unterstehen. Wille und Reflex schliessen 
sich also auch hier bis zu einem gewissen Grade aus. 

Eine Erklarung der bisher aufgeflihrten Tatsachen scheint mir 
wohl moglich zu sein. Wiederholt (Strtimpell) ist darauf aufmerk- 
sam gemacht worden, dass ein Teil dieser scheinbar neuen 
pathologischen Erscheinungen alte physiologische Vor- 
gange vom Kind wiederholen. Dort finden wir normalerweise den 
Babinskischen Reflex. Dort begegnen wir vor Ausbildung der 
Willensbahnen der Neigung zu symmetrischen Gruppenaktionen der 
Verkiirzer und bei Reizen aller Art der typischen Verkiirzungszuckung. 
Je mehr der Wille sich entwickelt, um so mehr weichen diese Er¬ 
scheinungen individuellen, einseitigen Muskelkontraktionen, und der 
Babinskische Zehenreflex wird durch den spater „norinalen u Plantar- 
reflex ersetzt. Dtirfen wir uns daher wundern, weun unter den Ver- 
haltnissen, die den Willenseinfluss auf die Verkurzergruppe besonders 
stark herabsetzen, die urspriinglichen Erscheinungen wieder hervor- 
treten? So entstehen die Gruppenaktionen, Synergien, und der kind- 
liche Plantarspiualreflex (Goldflam, Ed. Muller) tritt mit dem 
Wegfall der Hemmungsfasern, durch die er unterdriickt dem Plantar- 
Rind en reflex gewichen war, wieder auf. 

Woher stammt nun beim Kinde dieses Verhalten? Diese eigent- 
lich nahe liegende Frage scheint bisher noch nicht gestellt worden zu 
Deutsche Zeitschrift f. Neryenheilkunde. XXXII. Bd. 22 


Digitized by v^,ooQle 



334 


XVIII. Bittorf 


sein. Die (ahnliche) Lagerung des Kindes im Uterus ist wohl kaum 
die Ursache (vielleicht aber Parallelerscheinung). 

Ich glaube, dass auch hier wieder das Verstandnis der Onto- 
genie erst durch die phylogenetische Betrachtung er- 
schlossen wird. 

Beim Vierfiisser treffen wir die physiologische Beuger- 
stellung und die generelle Gruppenaktion wohl am reinsten. 
Die Ober- und Unterschenkel stehen stark gebeugt, die Fusse und 
Zehen mehr oder weniger dorsalflektiert. Alle Bewegungen fuhren 
zu ausgesprochener Gruppentatigkeit. Verktirzungsbewegung ist 
bei ihm gegebene Reflex-, d. h. Abwehr-, Schutz- und Flucht- 
bewegung. Dabei verlangt die beim Gange schnell ablaufende Beuge- 
bewegung dauemd (tonisch-)reflektorische Spannung, wahrend die 
Tatigkeit der Verlangerer dauernd willkiirlicher Regulation bedarf, 
am den torper vom Boden fern zu halten, und um ihn vor warts zu 
bewegen. 

Erst beim anthropoiden Affen wird zeitweis die Beugerstellung 
verlassen. Daftir entwickeln sich hier Synergien zum Klettern. 
Dabei ist in der ersten Muskelaktion mit einer Verktirzung des Beins 
eine starke Hebung des inneren Fussrandes neben Streckung der Zehen 
als Gruppentatigkeit notig, oder umgekehrt Zehenstreckung geht mit 
Hebung des inneren Fussrandes und Knie-Hiiftbeugung einher. Diese 
phylogenetisch ziemlich junge Klettersynergie kehrt, wie wir gesehen 
haben, zwar auch bei menschlichen Synergien wieder, jedoch ihrer 
kurzen Vererbungsdauer entsprechend nur bei bestimmten Verktirzungs- 
aktionen unter bestimmten Bediugungen. 

So besteht also weitgehender Parallelismus zwischen normalen 
Bewegungen beim Vierfiisser, Kind und dem Krauken, der durch 
Pyramidenausschaltung seinen Willenseinfluss auf die Muskeln mehr 
oder weniger verloren hat. Dass unser Zurtiekgehen auf den Vier- 
fiisser nicht vollig der tatsachlichen Grundlage und der Analogie 
entbehrt, lehrt die bekannte Eigenartigkeit der motorischen und sen- 
siblen Innervation an unserem Korper. Auch diese ist ganz besonders 
an den Extremitaten, sowohl Armen als Beinen, wiederum allein aus 
den Verhiiltnissen beim Vierfiisser verstandlich. 

Der zwar bestehende, aber unwichtige Unterschied in den Ver- 
kurzungsaktionen bei Reflexeu und Synergien, dass niimlieh diese bei 
proximalem, jene bei distalem Reizaugriff am starksten und regel- 
massigsten auftreten, ist aus ihrer Entstelmng und verschiedenen Be- 
deutung fur das lndividuum leicht erkliirlich. Reflexbewegungen siud 
Schutzbewegungen. Sie finden an den Extremitaten gewohnlich ihre 
Entstehungsbedingungen in distalen Reizen. Die willkiirlichen Be- 
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wegungen dienen der Fortbewegung. Sie pflegen umgekehrt von 
Aktionen der proximalen, mehr Ausschlag liefernden Muskeln aus- 
zugehen. 

Noch eine Folgerung kann wohl aus alien diesen Tatsachen ge- 
zogen werden. Es muss nach dem Besprochenen eine leichtere 
Erregbarkeit der Verktirzer notwendig erscheinen. Ob dabei 
Muskel, Nerv mit Endplatte oder Ganglienzelle des Vorderhorns leichter 
reizbar ist, mag zunachst unentschieden bleiben. Die Tatsache der 
spezifischen hoheren Erregbarkeit der Beuger ist nun auch 
tatsachlich den Physiologen wohl bekannt. 

Ritter und Rollet wiesen zuerst an Froschen nach, dass bei 
elektrischerReizung der Extremitatennerven die Beugemuskeln 
schon bei schwacheren Stromen zuckten als die Strecker. 
Dasselbe Verhiiltnis wurde spiiter auch beim Warm bin ter festge- 
stellt (Herrmann und Volkin). Wie weit das Gesetz fur den 
Menschen gilt, scheint noch nicht niiher geprtift zu sein. Jedenfalls 
legen die Stintzingschen Greuzwerte, die z. B. ftir den N. peroneus 
bei faradischer und galvanischer Reizung nur halb so hoch sind als 
fur den Nerv. tibialis, diesen Analogieschluss nahe, obwohl durch die 
verschiedene Entfernuug der Nerven von der Haut diese Verschieden- 
heiten auch bedingt sein konnen. 

Weiterhin konnte nun Griitzner zeigen, dass auch bei direkter 
Reizung der Muskeln die Beuger leichter erregbar sind. Es 
liegt demnach dem oben geschilderten Ritter-Rolletschen Phanomen 
wohl, wenigstens zum Teil, eiue Verschiedenheit der Muskeln 
selbst zugruude. Diese aussert sich weiter in der Tatsache, dass 
beim Warmbliiter (Tier und Mensch) die Beuger nach Nervendurch- 
schneidung und beim Absterben sich anders als die Strecker verhalten. 
Gerhardt und Onimus wiesen namlich nach, dass die Flexoren 
Linger erregbar bleiben als die Extensoren. 

Ob schliesslich die Nervenfasern und event, die Ganglien- 
zellen selbst nicht auch verschieden leicht erregbar sind (vvorauf 
vielleicht das Ritter-Rolletsche Phanomen hindeutet), ist noch nicht 
sicher erwiesen, wird aber aus verschiedenen Griinden vermutet 
(v. Frey). 1 ) 

Auf diese Tatsache der spezifisch leichteren Erregbarkeit sttitzt 
sich auch der von mir 2 ) gegebene Erkliirungs versuch fur die schon 
oben erwiihnten spontanen Zuckungen der Beinverkiirzer, die trotz 


1) Die verschiedene Vulnerahilitiit der Nerven gegenliber toxischen und 
traumatischen Schaden braueht ja nur erwiihut zu werden. 

2) Iuaug.-Dissert. Leipzig 1002. 

go* 
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volliger Areflexie und trotz hoher totaler Rtlckenmarks- 
durchtrennung bei schlaffer Lahmung auftreten konnen. In meinem 
Falle zeigten die Vorderhornganglienzellen des Lendenmarks aus- 
gesprochen degenerative Veranderungen. Es bestand Pigment- 
ablagerung im Zellleib, Vakuolenbildung, Abrundung und Verminderung 
der Zellauslaufer, exzentrische, selbst wand stand ige Lagerung des Kerns, 
schlechte Farbbarkeit, selten Feblen derselben. Andererseits waren 
diese Veranderungen nicht derart, dass sie zu degenerativen Zeichen 
an den Muskeln: Entartungsreaktion, fibrillarem Zittern, starker Atrophie, 
gefuhrt hatten. Die Muskeln waren zwar etwas abgemagert, zeigten 
elektrisch aber nur etwas Herabsetzung der Erregbarkeit. Daneben 
bestand vollige Degeneration alter absteigenden langen Bahnen und 
geringfiigige Degeneration (Marchi-Methode) der intramedullaren vorde- 
ren Wurzeln. Die Reflexkollateralen der hinteren Wurzeln (Kolliker, 
Ziehen) waren bei Osmiumbehandlung im obersten Lumbalmark als 
eineReihe schwarzer feiner Tropfen vom Eintritt in die Hinterhorner bis 
zu den lateralen Vorderhornganglien degeneriert nachweisbar und zwar 
sowohl auf Querschnitten als auch auf Langsschnitten, die zur Sagit- 
talebne um 30 ° gedreht waren. Die Vorderhornzellen waren dernnach 
von alien zentralen und peripheren Reizen abgeschlossen. Darum be¬ 
stand vollige schlaffe Lahmung und totale Areflexie. Die geschil- 
derten degenerativen Prozesse in den Ganglienzellen setzten 
nun aber Erregungen, die ihrerseits an der leichter reizbaren 
Verktirzergruppe zu den typischen generellen Zuckungen 
fuhren mussten. Es handelt sich dabei um analoge spezifische 
Lebensausserungen degenerierender Zellen, wie wir sie z. B. bei der 
paralytischen Sekretion der Driiseu oder der reparatorischen Neubildung 
der Zellen sehen. 

Diese Beobachtungen bringen wohl gleichzeitig den sicheren Be- 
weis fiir die bisher noch immer bestrittene Annahme, dass auch rein 
spinal Bewegungen ausgelost werden konnen. 1 ) 

Ich darf vielleicht hoffen, dass mir der Nachweis gelang, dass 
der sogenannte Verkiirzungstypus bei Pyramidenlasionen eine 
Gruppe eng verwandter Erscheinungen umfasst. Reflexe und 
Synergismen fuhren zu generellen Bewegungen, fflr deren typi¬ 
schen Ablauf in bestimmten Muskelgruppen im Prinzip der Ort 
des Reizangriffes (ob proximal oder distal an der Extremitat), der 


1) Da diese Bewegungen nun aber dieselben Eigenschaften wie die Mit- 
und Reflexbewegungen zeigen, so kbnnten sie also vielleicht die Annahme 
niancher Autoren (Hitzig, Jaccoud) stiitzen, dass fiir das Zustandekommen 
der Mitbewegungen das Riickenmark wesentlich in Betracht kiime. 
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Ort der Reizbildung (ob peripher, spinal oder cerebral) und die 
Reizart (Stechen, Streichen, Temperature! nfltisse, Willensimpuls oder 
degenerative Zellveranderung) gleichgtiltig sind. Der Antagonismus 
von Willens- und Reflextatigkeit, die spezifische Erregbar- 
keit und die damit bedingte verschiedene Vitalitat einzelner 
Muskeln und Nerven sind wohl unbestreitbar. 

Wenn mir auch die Erklarung dieser Erscheinungen gelang, so 
konnte ich das Ziel meiner Aufgabe als erreicht betrachten. 

Physiologisch beim Kinde nannte Strtimpell seine Phanomene. 
Weiter ftthrt uns jedoch die Phylogenie vom Vierftisser fiber 
das Kind den Weg zum Yerstandnis dieser „krankhaften M Er¬ 
scheinungen. Die Menge der Einzelbeobachtungen, das Wirrwarr 
immer neu auftauchender Symptome ordnet sich zu einem einfachen 
Gesetz. Wir sehen in dem Auftreten des Verkiirzungstypus 
(in seinen verschiedenen Formen und Starken) bei Pyramidenlasionen 
nur die Wiederkebr alt ererbter Eigenschaften, die beim 
Menschen entsprechend der Entwicklung der Pyramidenbahnen mit 
der Erlernung der bewussten, individuellen Muskelaktionen unterdruckt 
worden waren. 


Auhang (zu S. 330): Krankenbeobachtungen. 

1. Beobachtung. 8jahriger Knabe. Geringe rechtsseitige Parese 
nack Lues cerebri: Geringe rcflekt. Spasmen. Lebhafte Sehnenreflexe. 
Babinski positiv. Tibialisplninomen positiv. Bei gewollter Dorsalflexiou 
der Zehen: Deutliche Hebung des inneren Fussrandes und geringe Dorsal- 
flexion des Fusses. 

2. Beobachtung. 20jitkriges Miidchen. Hemiparesis sin. post 
Encephal. Hemiathetosis sin. Deutliche Spasmen. Gesteigerte Sehnen¬ 
reflexe. Babinski und Tibialisphanomen positiv. Bei Dorsalflexion der 
Zehen: Deutliche Hebung des inneren Fussrandes und geringe Dorsalflexion 
des Fusses. 

3. Beobachtung. 63jahrige Frau. Hemipleg. sin. Deutliche 
Spasmen. Lebhafte Sehnenreflexe. Deutliches Babinski- und Tibialis- 
phiinomen. Geringe aber deutliche Hebung des inneren Fussrandes (be- 
sonders bei Widerstand) bei Zeliendorsalflexion. 

4. Beobachtung. 3‘jjiihriger Mann. Lues cerebri. Kaum merk- 
bare r. Hemiparese. Spasmen (V). Babinski nicht deutlich. Tibialisphiinomen 
angedeutet. Bei Dorsalflexion der Zehen geringe Anspannung der Sehne 
des Tibialis anticus. 

5. Beobachtung. 53jahriger Mann. Rechtsseitige kaum merk- 
bare Hemiparese (nacli Embolie). Geringe reflektorische Spasmen. Fuss- 
sohlenreflex und Babinski felilen. Lebhafte Sehnenreflexe (Fussklonus an¬ 
gedeutet). Tibialisphanomen positiv. Bei Dorsalflexionen der Zehen (be- 
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sonders gegen Widerstand) deutliche Anspannung der Sehne des Tib. antic, 
und geringe Hebung des inneren Fussrandes. 

6. Beobachtung. 22jfthriges Madchen. Sclerosis multiplex 
incip. Keine Spasmen, keine sicheren Paresen. Sehr lebhafte Sehnen- 
reflexe. Babinski deutlicb. Tibialisphanomen feblt. Keine Mitbewegung 
zur Dorsalflexion der Zehen. Bei Dorsalflexion des Fusses aber gegen 
Widerstand starke Dorsalflexion der grossen Zehe. Mannsclies Phiinomen 
fehlt. 

7. Beobachtung. 47.jakrige Frau. Rechtsseitige alte Hemi- 
plegie mit deutlichen Spasmen, deutlichen tvpisch lokalisierten Paresen. 
Fusssohlenreflex lebhaft, Babinski positiv. Tibialisphanomen (und 
dauernde Tibialisstellung). Mannsclies Phanomen positiv. Bei Dorsal¬ 
flexion der Zehen Hebung des inneren Fussrandes und Beugung im Knie- 
gelenk. Spontane Verktirzungszuckungen. Lebhafte Sehnenreflexe. 

8. Beobachtung. 39jahrige Frau. Seit acht Jahren linksseitige 
Hemiplegie. Deutliche Spasmen, miissige, tvpisch lokalisierte Paresen. 
Babinski, Tibialis-, Zehen-, Mannsches Phanomen vorhanden. Starke 
dauernde Tibialisstellung. Bei Zehenbewegung Mitbewegungen im Tib. 
antic, (gcringer Ausschlag wegen dessen dauernder starker Kontraktur) 
und Kniebeugern. Spontane Verkttrzungszuckungen. Lebhafte Sehnen¬ 
reflexe. 

9. Beobachtung. 59 jahrige Frau. Hemiplegia dextra. Aphasie. 
Starke Parese besonders der Beuger; reflektorische Spasmen. Kein Babinski, 
dagegen Beugereflex der Zehen. Tibialisphanomen nur bei Beugung gegen 
Widerstand angedeutet. Mannsches Phanomen angedeutet. Zehenphanomen? 
Bei Dorsalflexion der Zehen Mitbewegungen in alien Dorsalflexoren des 
Fusses. Spontane Zuckungen. Lebhafte Sehnenreflexe. 

10. Beobachtung. 64jahrige Frau. Im dritten Lebensjahr En¬ 
cephalitis. Linksseitige, typisch lokalisierte, ziemlich hochgradige spas- 
tische Parese. Tibialisstellung. Deutliches Tibialis- und Zehenphanomen. 
Mannsches Phanomen nicht prtifbar. Dorsalflexion der Zehen ergibt 
unsicheres Resultat. Lebhafte Sehnenreflexe. 

11. Beobachtung. Seit zwei Jahren bestehende rechtsseitige 
Hemiplegie mit Aphasie bei 46jahriger Frau. Sehr geringe Paresen, 
sehr schwache reflektorische Spasmen. Sehr lebhafter, aber kein Babins¬ 
ki scher Fusssohlenreflex. Tibialisphanomen nur gegen Widerstand; Mann¬ 
sches Phanomen nur schwach positiv. Kein Zehenphanomen. Bei Dorsal¬ 
flexion der Zehen beiderseits, aber r. 1., unwillkurliche Dorsalflexion des 
Fusses. Sehr lebhafte Sehnenreflexe. 

12. Beobachtung. 46jahrige Frau. Seit acht Jahren r. Hemi¬ 
plegie. Deutlicher Lahmungstypus. Geringe Spasmen. Babinski-, Tibia¬ 
lis-, Zehenphanomen (nur bei Druck auf der Unterlage) positiv. Fuss- 
bewegung unmoglich. Dorsalflexion der Zehen unmbglich. Jedoch bei 
starker Intention dieser Bewegung deutliche Anspannung des Tibialis 
anticus und Kniebeugung. Keine Spontauzuckung. Lebhafte Sehnen¬ 
reflexe. 

13. Beobachtung. 57jiihrige Frau, seit '/ 2 Jahre linksseitige 
Hemiplegie. Deutliche, typisch lokalisierte Paresen. Geringe reflektorische 
Spasmen. Mitunter Babinski positiv bei lebhaftem Fusssohlenreflex. Tibia- 
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lisstellung und Tibialisphanomen (gegen Wiaerstand) angedeutet Mann- 
sches, Zehenphiinomen (bei Druck auf Unterlage) positiv. Bei Dorsal- 
flexion der Zehen geringe Mitbewegung im Tibialis anticus. Anscheinend 
spontane Yerkdrzungszuckungen. Lebhafte Sehnenreflexe. 

14. Beobachtung. 52j£hrige Frau, mit neun Jahre lang be- 
stehender 1. Hemiplegie. Deutlicher Paresentypus. Sehr starke Spasmen. 
Babinski sehr unsicher. Tibialisstellung und -phanomen, Mannsches Phii- 
nomen positiv. Zehenphiinomen nicht deutlich. Sehr starke Anspannung 
des Tib. antic, und geringe Kniebeugung bei Dorsalflexion der Zehen. 
Spontane Verktlrzungszuckungen. Sehr lebhafte Sehnenreflexe. 

15. Beobachtung. Seit 40. Jahre linksseitig gel&hmte Frau 
(45 jiihrig). Sehr deutliche, typisch lokalisierte Paresen. Starke Spasmen. 
Babinski-, Tibialisphanomen und Stellung positiv. Zehenphiinomen negativ. 
Mannsches Phanomen von gcringem Ausschlag, da Fussbewegung sehr 
beschriinkt. Zehen: Dorsalflexion unmoglich, jedoch bei Intention Tibialis- 
anspannung deutlich. Spontanzuckungen vorhanden. Sehr lebhafte Sehnen¬ 
reflexe. 

16. Beobachtung. 54jahriger, seit 18 Jahren rechtsseitig ge- 
lahmter Mann (Endarter. luetic.?). Starke typische Paresen. Starke 
Spasmen. Babinski-, Tibialisphanomen deutlich. Keine deutliche Tibialis¬ 
stellung, kein echtes Zehenphanomen. Mannsches Phiinomen fehlt. Dorsal¬ 
flexion der Zehen ftihrt zu umvillktirlicher, deutlicher Anspannung des 
Tib. antic. Sehr lebhafte Sehnenreflexe. Spontane Verkurzungszuckungen. 

17. Beocachtung. 42jiihriger Mann. Seit 13 Jahren rechts- 
seitige Hemiplegie und Aphasie. Deutliche typische Paresen. Deut¬ 
liche Spasmen. Kein Babinski- und Zehenphiinomen. Tibialisphanomen 
(nur gegen Widerstand) angedeutet. Dorsalflexion des Fusses unmoglich, 
lost intentiert unwillktirliche Htlftbeugung aus. Zehendorsalflexion unmog¬ 
lich, ftihrt zu deutlicher, unwillktirlicher Tibialis- und Kniebeugeraktion. 
Lel)hafte Sehnenreflexe. Keine Spontanzuckungen. 

18. Beobachtung. 72jiihriger, seit 1 Jahr 1. gelahmter Mann. 
Starke, undeutlich lokalisierte Paresen. Starke Spasmen. Babinski posi¬ 
tiv. Tibialis- und Zehenphanomen (bei Druck auf Unterlage) deutlich. 
Tibialisstellung angedeutetet. Zehen- und Fussbewegungen nicht zu prtifen. 
Lebliafte Sehnenreflexe. Spontanzuckungen. 

19. Beobachtung. 66jahriger Mann. Rechtsseitige Hemi]>legie 
seit 5 Jahren. Deutliche, typisch lokalisierte Paresen. Starke Spasmen. 
Babinski-, Tibialisphanomen und -stellung positiv. Zehenphanomen fraglich. 
Man nsehes Phanomen fehlt. Nur in der gelahmten Seite bei Dorsal¬ 
flexion der Zehen stets gleicbzeitig Dorsalflexion des Fusses. Lebhafte 
Reflexe. Keine Verktlrzungszuckungen. 

20. Beobachtung. 50jahriger Mann. Hemiplegia dextr. und 
Aphasie. Ziemlich erhebliche typische Paresen. Deutliche Spasmen. 
Babinski-, Zehen-, Tibialisphanomen (-und stellung) positiv. Dorsalflexion 
des Fusses unmoglich. Intention lost Verkiirzungsaktionen aus. Zehen- 
bewegung dorsalwarts unmoglich, lost geringe Huftbeugung und deutliche 
Tibialiskontraktion aus. Lebhafte Sehnenreflexe. Keine Spontanzuckungen. 

21. Beobachtung. 66jtihriger, seit 15 Jahren 1. gelahmter Mann. 
Sehr geringe, wenig ausgesprochen typisch lokalisierte Paresen. Nur sehr 
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geringe reflektorische Spasmen. Sehnenreflexe nicht gesteigert (Achilles- 
sehnenreflex feblt?). Keine Babinski, Tibialis-, Zehen- oder Mannsches 
Phanomen. Keine Mitbewegung bei Zehenbewegung. Spontane Verkiir- 
zungszuckungen. 

22. Beobachtung. —jiihriger Mann, vor drei Wochen rechts- 
seitige Hemiplegie. Keine Spasmen. Geringe Paresen. Fusssoblen- 
reflex lebhaft, Babinski unsicher. Tibialis-, Zehenphanomen feblen. Mann¬ 
sches Phfinomen positiv. Bei gewollter Dorsaltlexion der Zehen sehr ge¬ 
ringe, unwillktkrliche Dorsalflexion des Fusses. Lebbafte Sehnenreflexe. 
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Mitteilung aus der neurologischen Abteilung des Ambulatoriums der 
Budapester Bezirkskrankenkasse (Ordinarius: Dozent Dr. Artur v. 

Sarbo). 

fiber Tetanie im Anschlnss an 78 F&lle. 

Von 

Dr. Josef Jacobi, 

6m. klin. Assistenten. 

(Mit 2 Kurven.) 

Manchmal sind es zuiallige Entdeckungen, manchmal jahrzehnte- 
langdauerndeForschungen, die immer fortschreitende Vervollkommnung 
der Untersuchungsapparate, in anderen Fallen wieder die aus reich- 
licbem Material gewonnenen Folgerungen, die uns zur Erkenntnis der 
Atiologie, Symptomatology und riehtigen Therapie einer Krankheit 
flihren: — Diese letztere Methode war es eigentlich, auf die man 
fruher die Atiologie der ineisten Krankheiten aufbaute. So z. B., dass 
den Typhus schlechtes Trinkwasser verursache, dass Pneumonie durch 
Erkaltung entstehe, dass Malaria mit den Sumpfen in Verbindung ware, 
waren in tausend und abertausend Fallen gesammelte Beobachtungen, 
und wenn auch einzelne die Frage aufwarfen, ob nicht vielleicht 
neben diesen auch anderen Krankheitserregem eine Rolle zufalle, und 
wenn auch spatere Forschungen die Berechtigung dieses Zweifels er- 
hartet haben, indem sie in den frliher erwahnten Fallen den eigent- 
lichen Krankheitserreger nachwiesen, so ist doch die Richtigkeit dieser 
Erfahrungen nicht anzuzweifeln. 

Vielleicht ist es keine unniitze Bemiihung, bei der Tetanie, deren 
iitiologischen Verhaltnisse noch so dunkel sind, eine grossere Anzahl 
von Fallen sowie solche unter selteneren Umstiinden aufgetretene zu 
publizieren, da wir ja nicht wissen konnen, wo ein und der andere 
Umstand auftaucht, der zur Klarung ihrer Atiologie fiihrt, Oder der 
Erforschung den riehtigen Weg weist. — Hierauf griinde ich die Be¬ 
rechtigung meiner Publikation, indem ich von Anfang an darauf hin- 
weise, dass ein Teil derselben aus Anhaufung statistischer Daten 
besteht. Doch fQhle ich mich zur Publikation dieser meiner Arbeit 
auch aus dem Grunde berechtigt, weil ich dadurch — wenn auch in 
geringem MaCe — zur riehtigen Beurteilung einer Krankheit, deren 
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epidemisches Auftreten von mehreren Seiten betont wurde, beizutragen 
vermeine, um so eher, als mir aus Ungarn keine Publikation bekannt 
ist, die eine grbssere Anzahl von Tetaniefallen umfasst. 

I. Die Tetanie in Ungarn. 

Die altere ungarische Literatur ist an Publikationen fiber Tetanie 
sehr arm. 

Die erste Aufzeichnung uber dieses Leiden finden wir in der 
ungarischen Literatur aus dem Jahre 1872 bei Wittmann, der fiber 
6 Falle berichtet, welche sich alle auf Kinder beziehen, die sich im 
Alter zwischen 7 Wochen und 3 Jahren befanden, und von denen bei 
2 Verdauungsstorungen, bei 3 rachitische Symptome gefunden wurden. 

— Die Symptomatologie der Tetanie war jedoch damals noch so wenig 
bekannt, dass Wittmann bei Aufstellung seiner Diagnose bloss auf 
die in den Beugemuskeln der Extremitaten auftretenden, sich dem 
Einflusse des Willens entziehenden schmerzhaften tonischen Krampfe 
Rficksicht nahm, sowie darauf, dass ein gewaltsames Strecken der 
von den Krampfen befallenen Extremitaten die Schmerzen steigerte. 

— Als haufige Komplikation erwahnt er den Stimmritzenkrampf. 

Ungefahr 10 Jahre lang finde ich hierauf in der ungarischen 
Literatur keine Erwahnung dieses Leidens. 1m Jahre 1SS1 erschienen 
2 Studien von Prof. Purjesz, in welchen bereits der Untersuchungen 
der Trousseauschen, Erbschen und Chvostekschen Symptome aus- 
ffihrliche Erwahnung geschieht. —• In der einen Publikation ist von 
einem 20jahrigen Kolozsvarer Steinmetz die Rede, bei dem typische 
Symptome von Tetanie vorhanden waren. — Nachdem in diesem Falle 
das Auftreten des Leidens mit keinem Umstande einen kausalen Zu- 
sammenhang zeigte, so mussen wir denselben unter die idiopathischen 
Tetanien einreihen. — Der ebendaselbst publizierte 2. Fall bezieht sich 
auf eine 35 jahrige Frau, die im Jahre 1S73 an der damals grassierenden 
Cholera sehr schwer erkrankte und bei der am 3. Tage nach Aufhoren 
der asphyktischen Periode sehr heftige Schmerzen in der Gegend der 
Leber sow r ie tags darauf starke Gelbsucht auftraten, und am selben 
Tage hatte Patientin 2 Tetanieanfalle. Wegen Obstipation wurde an 
diesem Tage der Patientin eine Irrigation verordnet, worauf wenig 
Kot und ein faustgrosser, verwickelter Klumpen von Ascaris abging, 
wonach die Schmerzen in der Gegend der Leber sofort, die Gelbsucht 
bald darauf verschwanden und sich Tetanieanfalle nieht mehr einstellten. 
Obwohl in der alteren Literatur ofters wahrend Cholera aufgetretene 
Tetanie erwahnt wird, halt es doch Verfasser ffir w T ahrscheinlicher, dass 
in diesem Falle die Tetanie mit den Ascariden im Zusammenhang stand. 

In einer anderen Publikation berichtet ebenfalls Purjesz fiber 
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ein 16jahriges Madchen, das im Monat September 1S80 mit Phosphor 
einen Selbstmordversuch beging. Am 20. Marz 1881 trank sie neuer- 
dings eine Phospborlosung. Diesmal griffen die Vergiftungssymptome 
mehr um sich, am 4. Tage oach der Einnahme traten sowohl in den 
unteren als auch in den oberen Extremitaten typische Tetaniekrampfe 
auf, welche durch mehr als 24 Stunden anhielten. Am folgenden 
Tage Exitns. — Eine der Tetanie zuzuschreibende Veranderung wurde 
bei der Sektion nicht gefnnden. Der zweite, ebendaselbst publizierte 
Fall ist teils wegen des hohen Alters des Patienten, teils wegen des 
hervorragend chronischen Charakters der Krankheit von Interesse. — 
Es handelt sich um einen SOjahrigen Steinmetz, der bereits seit seiner 
Kindheit zeitweilig an Tetanie litt und deshalb schon zu wiederholten 
Malen an der Kolozsvarer internen Klinik behandelt wurde. Das 
Krankheitsbild war sehr ausgesprochen, die Ursache konnte aber nicht 
nachgewiesen werden. 

Velics publizierte im Jahre 1887 folgende 4 Falle: Der erste 
betrifft einen in Kemend wohnhaften 17jahrigen Schneider, bei dem 
das Leiden im Januar 1886 auftrat. — Vorher litt Patient seit drei 
Jahren an Epilepsie. In diesem Falle war es interessant, dass sich 
die Parasthesien auf die Haut des ganzen Korpers erstreckten und die 
Krampfe ausser in den Extremitaten auch im Musculus orbicularis 
palpebrae et oris, sowie in den Zungenmuskeln auftraten, weshalb 
Patient wahrend der Anfalle die Augen nicht offnen konnte und ihm 
das Sprechen sehr erschwert war. — Bei diesem Patienten bestand 
auch seit den ersten krampfartigen Anfallen Doppeltsehen. — Der zweite 
Fall bezieht sich auf einen 24jahrigen, seit sechs Jahren an Epilepsie 
leidenden, in Budapest wohnenden Schlosser, bei dem sich unter liohem 
Fieber die Tetanie im Monate Februar einstellte. Der dritte Fall ist 
der einer Budapester, gleichfalls seit mehreren Jahren an Epilepsie 
leidenden Schneiderin, der vierte bezieht sich auf eine in Neupest 
wohnende 28jiihrige, im fiinften Monat stillende blutarme Frau. Bei 
ersterer trat im Februar, bei letzterer im Monate Januar die Tetanie aul. 

Konrad publizierte im Jahre 1888 zwei Falle aus Hermannstadt. 
In einem handelt es sich um eine 34jahrige Frau mit hauslicher Be- 
schaftigung, die vor dem Auftreten der Krampfsymptome der Tetanie 
wahrend eines Jahres hindurch crises gastriquesartige Schmerzanfalle 
hatte. Ausser der Tetanie war bei der Patientin kein anderes Nervenleiden 
vorhanden. — Beziiglich einer Magenuntersuchung ist in der Krank- 
heitsgeschichte nichts erwiihnt, doch lasst die ausfiihrliche, genaue 
Beschreibung der bei dieser Patientin beobachteten Symptome darauf 
schliessen, dass — von den Schmerzen und dem Erbrechen abgesehen 
— andere Symptome seitens des Magens nicht vorhanden waren. — 
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Im anderen Falle beobachtete Konrad das in Rede stehende Leiden bei 
einem 37jahrigen Kanzleibeamten, der mit der Diagnose „encephalitischer 
Stumpfsinn und Alkoholismus 44 in die Hermannstadter Irrenanstalt auf- 
genommen wurde. Bei diesem trat in der Anstalt im Monate Februar 
kruppose Pneumonie auf und am Tage ihres Auftretens zeigten sich 
Tetanieanfalle. Patient starb nach einigen Tagen. Bei der Sektion 
wurde — von anderem abgesehen — in der Ruckenmarkshohle eine 
grossere Menge Blut gefunden. Das Ruckenmark war hyperamisch, 
stellenweise mit kapillaren Blutungen. 

Szego studierte an dem Material des Budapester Stefanie-Kinder- 
spitale die neben Rachitis vorkommenden nervdsen Erscheinungen 
und fand in 16 Fallen neben dem erwahnten Leiden Tetanie. Ausserdem 
fand er bei vielen Kindern bloss Facialissymptom, in anderen Fallen 
bloss das Trousseausche, in einigen wieder die beiden zuletzt er¬ 
wahnten Symptome neben einander. 

Preisach veroffentlicht zwei Falle aus dem Jahre 1895, deren 
einer sich auf eine 30jahrige stillende Frau, der andere auf eine Kunst- 
blumenarbeiterin bezieht. Bei ersterer war massige Struma vorhanden; 
das Leiden trat bei beiden im Monat Januar auf. Patienten wurden 
mit Thyreoidintabletten behandelt, worauf die Anfalle seltener wurden, 
resp. wie aus den Krankheitsgeschichten zu entnehmen ist, in einem 
Falle nach Aussetzen des Mittels keine Anfalle mehr auftraten, im 
anderen Falle (bei der mit Struma Behafteten) nach einem anfallfreien 
Zeitraume von drei Wochen dieselben sich neuerdings, obzwar seltener, 
einstellten. — Preisach fasst seine Beobachtungen dahin zusammen, 
dass das Sekret der Schilddriise den Krankheitserreger der Tetanie 
nicht vernichte, sondem bloss in solcher Weise auf das Nerven- 
system wirke, dass es dasselbe gegen den Krankheitserreger unempfind- 
lich mache. — 

Sarbo teilt aus demselben Jahre drei Falle mit, von denen sich 
zwei auf eine 30jiihrige Mutter und deren 3jiihriges Kind beziehen. Im 
dritten Falle beobachtete er das Leiden bei einem 17jahrigen Schuh- 
macher. Nach Anfiihrung der Krankheitsgeschichten verbreitet er sich 
ausftthrlich tiber die Atiologie der Krankheit und fasst seine dies- 
beziiglichen Ansichten in Folgendem zusammen: „Beztiglich der Ursache 
der Tetanie konnen wir daher sagen, dass wir dieselbe in einem grossen 
Teil der Falle in einer allgemeinen Ernahrungsstbrung suchen mlissen, 
welche entweder durch irgend ein Gift, durch infektiose Leiden oder 
Rachitis hervorgerufen wird, oder bei Zustanden, wie das Stillen und 
die Schwangerschaft, auftritt. — Dem gegentiber gibt es eine Gruppe 
der Tetanie, die in der Gesamtheit ihrer Symptome an ein infektioses 
Leiden denken liisst; ob die Tetanie einen spezifischen Erreger besitze, 
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haben die bisherigen Untersuchungen nicbt erwiesen und unserer An- 
sicht nach ist aucb das Vorhandensein eines solchen spezifischen Agens 
nicht zu erwarten." 

Scheiber berichtet aus dem Jahre 1902 einen Fall von Tetanie 
bei einer 23jahrigen Frau, bei der wahrend der zweiten Schwanger- 
schaft Parasthesien auftraten, die auch wahrend der dritten Graviditat 
und Laktation anbielten, wobei in beiden Handen typische Krampf- 
anfalle auftraten und bei einer solchen Gelegenheit sich dieselben auch 
auf die Muskeln der Zunge und des Kehikopfes erstreckten. 

Goth beschreibt einen Fall von Tetanie, der im Jahre 1903 auf 
der Kolozsvarer gynakologischen Klinik vorkam. — Bei einer 25 jahr. 
Frau, die ihr viertes Kind im 4. Monat stillte, musste eine Perineal- 
plastik ausgefQhrt werden, weshalb das Kind zuerst entwohnt wurde. 
Zwei Wochen darauf, als die Milch schon vollstandig versiegt war, 
wurde die Operation in Chloroformnarkose ausgefiihrt, worauf am 
folgenden Tage typische Tetanie auftrat, die 14 Tage lang in Anfallen 
anhielt. Verfasser lasst es unentschieden, ob das Chloroform, das 
vorhergegangene Stillen oder die Operation die Tetanie auslosten. 

Scheiber stellte 1903 im Budapester kbnigl. Arzteverein eine 34jahr. 
im 6. Monat schwangere Frau vor, bei der die Krampfe zuerst in den 
Gesichtsmuskeln auftraten, indem sie sich auf einen grossen Teil der- 
selben erstreckten und zwar angeblich schon einen Monat vor der 
Konzeption; dazu kamen noch im 4. Mouat der Schwangerschaft 
Krampfe in den Extremitaten. 

Ich publizierte im Jahre 1904 vier Falle, bei denen in jedem 
Struma vorhanden war. Von denselben wird an anderer Stelle meiner 
Arbeit ausfhhrlicher die Rede sein. 

Schmiedlechner beobachtete im Jahre 1904 bei einer 44jahr. 
Frau Tetanie im 7. Monate der 9. Schwangerschaft. Bei dieser Frau 
waren schon wahrend der 7. und 8. Schwangerschaft die Finger er- 
starrt, sie konnte die HaDde nicht gebrauchen, „als ob sie aus Holz 
gewesen waren u . Die Rezidive trat diesmal im Mai auf. Patientin 
gebar noch im selben Monat, also im 7. Monat ihrer Schwangerschaft, 
einen lebenden Knaben. Die Tetanieanfalle traten auch im Wochen- 
bett auf. Am 5. Tage post partum stieg die Temperatur auf 40,0° 
und die an einem Herzleiden laborierende, sehr schwache Patientin 
starb. Eine Sektion des Riickenmarks wurde von den Angehorigen 
nicht gestattet. 

Ausser diesen Publikationen ist in der ungarischen Literatur von 
Tetanie mehrfach auf Grund jener Krankenvorstellungen die Rede, 
welche in den uugarischen wissenschaftlichen Vereinen erfolgten. 

Sarbo stellte im Jahre 1897 zwei Falle im Budapester Arzteverein 
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vor, welche einen 14jahr. Schlosser und einen 18 jahr. Setzer betrafen. 
In seinem die Vorstellung begleitenden Vortrage hob er hervor, dass 
es den Anschein habe, als ob die Tetanie in Budapest ein haufigeres 
Leiden zu werden beginne als frtiher, und bewies dies auch damit, dass 
an der Laufenauerschen Klinik vom Jahre 188S—1897 bloss 1 Fall 
vorkam, im letzten Jahre dagegen auf einraal 5. Bei der sich entsponnenen 
Diskussion stimmten samtliche, weiterhin namentlich aufgezahlten Teil- 
nehmer darin tiberein, dass im Jahre 1897 bedeutend mehr an Tetanie 
Erkrankte zur Beobachtung kamen, als friiher; bloss Gyurmann be- 
hauptete, dass er schon seit langerer Zeit in Ofen jahrlich 1—2 Tetanie- 
kranke beobachtete. Bei dieser Gelegenheit erwahnte Jendrassik 2 
im selben Jahre beobachtete Tetaniekranke, von denen eine eine stil- 
lende Frau war. Auch Donath beobachtete im selben Jahre einen 
Fall Ketly sab bei einem 12jahrigen Knaben in Verbindung mit 
Obstipation und im selben Jahre bei einem 2jahrigen Kind im Ver- 
laufe eines Darmkatarrhs Tetanie. Taub behandelte gleichfalls um 
dieselbe Zeit mehrere an Tetanie leidende Patienten, so zuletzt einen 
2 Monate alten Saugling, bei dem dieses Leiden im Verlauf von Darm- 
stdrungen auftrat. 

Hajds stellte im Jahre 1898 eine 40jahrige, seit 1 Jahr stillende 
Frau, bei der dieses Leiden vorhanden war, im konigl. Arzteverein vor. 

Revesz demonstrierte im selben Jahre in der arztlich-natur- 
wissenschaftlichen Gesellschaft des Biharer Komitates den Fall eines 
12jahrigen Knaben, bei dem im Monat Dezember Kopf- und Ohren- 
schmerzen sowie Schwindel und auf die linken unteren und oberen 
Extremitaten sich beschrankende Krampfe auftraten, wahrend das Sen- 
sorium ungetrtibt blieb. — Mechanische Reizbarkeit gesteigert. — 
Elektrische Untersuchung wurde nicht vorgenommen. Wegen der fast 
konstanten Dauer der Krampfe ergab sich kaum die Gelegenheit zur 
Untersuchung auf Trousseaus Symptom, doch ist es von lnteresse, 
dass auf Druck auf den Nervus ulnaris die Krampfe aufhorten. Mit 
Riicksicht auf den sehr atypischen Verlauf dieses Falles ist es nicht 
sicher, ob es sich tatsachlich um Tetanie handelte. 

Hajds stellte im Jahre 1899 eine 32jahrige, im 5. Monat stillende, 
an Tetanie leidende Frau vor. Donath hebt bei dieser Gelegenheit 
hervor, dass die Tetanie keine so seltene Krankheit mehr in Budapest 
sei, und erwahnt aus dem vorhergehenden Jahre 2, aus dem laufenden 
Jahre 1 von ihm behandelten Fall. 

Sarbd demonstrierte im Jahre 1900 dieses Leiden bei einer 
3ojahrigen, seit 5 Monaten stillenden Frau. 

Ferenczi stellte im Jahr 1903 eine 36 jahrige, ihr 7. Kind im 
5. Monat stillende, mit Struma behaftete tetaniekranke Frau vor, bei 
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der sich der Kropf wahrend der zweiten Schwangerschaft entwickelt 
hatte und die auch schon wahrend des Stillens ihres 3. Kindes an 
diesen Krampfen litt. 

Im folgenden Jahr referiert ebenfalls Ferenczi Uber neuerliche 
5 Falle, und zwar fiber eine 37jahrige Arbeiterin einer Spodiumfabrik, 
bei der die Schilddrtise geschrumpft und verkalkt war, und bei welcher 
die Tetanie wahrend derGraviditat auftrat. In einem anderenFall ist von 
einer 34jahrigen Frau die Rede, bei der der rechtsseitige Lappen der 
Schilddrtise vergrossert war. Im dritten Fall beobachtete er bei einer 
34 jahrigen stillenden Frau gleichfalls neben Vergrosserung des rechts- 
seitigen Schilddrusenlappens das in Rede stehende Leiden. Ausserdem 
demonstrierte er die typischen Symptome dieser Krankheit bei einem 
an Epilepsie sowie bei einem an Diarrhoen leidenden Patienten. — 
Er ist der Ansicht, dass das Stillen die Tatigkeit der Schilddrtise in 
verstarktem MaBe in Anspruch nehme, so dass dieselbe nicht imstande 
ware, die auf das Nervensystem giftig wirkenden Autotoxine zu neu- 
tralisieren. Er halt es ftir wahrscheinlich, dass in alien Fallen von 
Tetanie bei Schwangeren und Stillenden, auch in jenen, bei denen 
Struma nicht nachweisbar ist, die Insuffizienz der Schilddrtise dieses 
Nervenleiden verursache, und glaubt, dass in jedem Fall Thyreoidin- 
verabreichung zu versuchen sei. — Im selben Jahre wurden die von 
mir publizierten, frtiher bereits erwahnten, neben Struma aufgetretenen 
Falle von Sarbo vorgefuhrt. 

Schliesslich demonstrierte Szilagyi im laufenden Jahre in der 
arztlich-naturwissenschaftlichen Fachsektion des Siebenbtirger Museum- 
vereins den Fall einer an Tetanie leidenden Patientin, die bereits seit 
10 Jahren an dieser Krankheit litt. 

Wenn wir nun die aufgezahlten Angaben, welche, wie ich 
glaube, samtliche in der ungarischen Literatur veroffentlichten Falle 
enthalten, zusammenfassen, so sehen wir, dass in denselben von 
Tetanie bei 25 Kindern und 45 Erwachsenen die Rede ist. Von einem 
Teil der Falle ist, nachdem dieselben bloss im Anschluss an die in 
wissenschaftlichen Vereinen stattgehabten Diskussionen erwahnt wurden, 
eine genaue Aufzeichnung nicht vorlianden, und wenn wir andererseits 
die von Sarbo und mir publizierten Beobachtungen, die unter den 
im Folgenden zu besprechenden 78 Fallen aufgenommen sind, in Ab- 
rechnung bringen, so verringert sich obige ZitFer bedeutend, doch ist 
es trotzdem nicht ohne Iuteresse, in kurzer Zusammenfassung dieselben 
zu tiberblicken. — Besonders fiber Manner wurden wenig genaue 
Beobachtungen veroffentlicht, doch gehoren diese mit Ausnahme 
eines einzigen Falles alle in die Gruppe der idiopathischen Tetanie. 
Nach der Beschaftigung verteilen sich dieselben folgenderweise: 2 Stein- 
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metze, 1 Schneider, 1 Schlosser, 1 Schuster, 2 Lederarbeiter, 1 Diener, 
2 Lehrlinge (?), in einern Fall (Konrad) trat die Krankheit bei einem 
an encephalitischem Stumpfsinn leidenden alkoholistischen Kanzlei- 
beamten im Anschluss an Pneumonie auf. In alien diesen Fallen wurde 
die Tetanie in den Winter- und Fruhjahrsmonaten beobachtet Be- 
ztiglich des Ortes des Auftretens muss ich bemerken, dass in der 
grosseren Mehrzahl der Falle die Betreffenden in Budapest erkrankten; 
doch finden sich auch Beobachtungen von anderen Orten, so von 
Klausenburg, Hermannstadt, sogar auch aus der Provinz. Die Patienten 
waren alle in jQngeren Jahren, ausgenommen den einen von Purjesz 
publizierten Fall, der mit seinem Alter von 80 Jahren vielleicht in der 
ganzen Literatur einzig dasteht. t)ber Frauen haben wir in 18 F&llen 
genaue Aufzeichnungen, die sich in folgender Weise verteilen: 5 idio- 
pathische Tetanien, darunter 2 mit hauslicher Beschaftigung, 1 Schnei- 
derin, 1 Blumenmacherin, 1 Arbeiterin. In einem Falle wurde die 
Tetanie im Anschluss an Phosphorvergiftung beobachtet, in einem 
anderen im Verlauf von Cholera, jedoch wahrscheinlich im Zusammen- 
hang mit Ascariden. Die iibrigen 11 Falle beziehen sich alle auf 
Schwangere und Stillende und zwar kamen 3 Falle wahrend der Gra- 
viditat, 8 wahrend der Laktation vor. Das Auftreten des Leidens fiel bei 
diesen auf folgende Monate: Januar 3, Februar 1, Mai 1, Oktober 1, 
November 3 Falle. Es ist noch zu erwiihnen, dass bei einer Gravi- 
den die Schilddriise in Schwund begrilfen war, bei 3 Stillenden und 
noch bei einer Frau, die ich zu den idiopathischen Tetanien gezahlt 
habe, eine Vergrosserung der Druse gefunden wurde. 

Ich habe die ungarische Literatur ein wenig ausfuhrlicher behan- 
delt, doch geschah dies mit Absicht aus dem Grunde, weil ich nirgends 
in der auslandischen Literatur eine Erwahnung davon gefunden habe, 
dass Tetanie in Ungarn vorkomme. Es wird namlich bezttglich dieses 
Leidens hervorgehoben, dass dasselbe in einigenStadten und Landern ofters, 
an anderen Orten selten, an anderen wieder nur vereinzelt zur Beobach- 
tung kame. Besonders Frankl-Hochwart*) verwendete viel Mfihe 
und Sorgfalt auf die Zusammenstellung, trotzdem erwahnt er anjener 
Stelle seiner Arbeit, wo von tetaniereichen, beziehungsweise -armen 
Landern und mehreren deutschen Stadten die Rede ist, Ungarn 
nicht Obwohl sich, wie ich oben erwahnt habe, in dem Werke 
Frankl-Hoch warts auch darliber Aufzeichnungen findeu, in welchen 
Landern dieses Leiden scheinbar sparlich vorkommt (England, Skandi- 
navien, Russland, Italien), so konnen wir doeh die Ubergehung Ungams 


1) Frankl-Hochw r art, Die Tetanie. Spez. Path. u. Therapie herausge- 
geben von Prof. Nothnagel. XI. Bd., II. Th., IV. Abth. 
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bloss dem Umstande zuschreiben, dass von den aus unserem Vaterlande 
publizierten Fallen kaum einige auf die Zeit vor dem Jahre 1897 
fallen (in welchem Jahre namlich Frankl-Hochwarts, Arbeit er- 
schien) sowie dem, dass aus dem der Arbeit beigeftigten, mit grosser 
Miihe zusammengestellten umfangreichen Literaturverzeichnis, 
welches die Literatur der Tetanie seit dem Jahre 1830 umfasst 
einige frtthere ungarische Publikationen gleichfalls fehlen. Ge- 
rade deshalb, weil ich nirgends in der Literatur eine Erwahnung 
dessen gefunden habe, wie die Verhaltnisse diesbezfiglich in Ungarn 
stehen, habe ich es fur notwendig gehalten, die ungarische Literatur 
in ihrer Gesamtheit aufzunehmen, was zufolge der geringen Zahl der 
Publikationen jetzt noch leicht auszuftihren war. Wenn ich zu den 
aus der Literatur angefuhrten Daten noch hinzufuge, dass im neuro- 
logischen Ambulatorium der Budapester Bezirkskrankenkasse wahrend 
der letzten 8 V 2 Jahre 75 Falle beobachtet wurden, so ist mit Rtick- 
sicht darauf, dass in der Literatur sicherlich nur ein kleiner Bruchteil 
der Falle vorkommt, und auch von diesen nur ein Teil von uns beob¬ 
achtet wurde, es klar, dass Budapest nicht zu den Stadten gehort, 
die wenig Tetaniefalle aufweisen. Die angeftihrten Daten zeigen 
auch, dass an anderen Orten Ungams ebenfalls Tetanie vorkommt 
(Hermanstadt, Kolozsvar usw.); beztiglich letzterer Stadt kann ich 
noch bemerken, dass ich wahrend jener 8 Jahre (1895—1902) 
die ich teils als Horer, teils spater in Stellung an der dortigen 
internen Klinik verbrachte, selbst mehrfache Tetaniekranke beobachten 
konnte. 

Obwohl ich durchaus nicht in Zweifel ziehen will, dass die 
Tetanie an manchem Orte in grosserer Anzahl, anderswo wieder nur 
vereinzelt vorkommt, so muss ich doch hervorheben, dass eine richtige 
Beurteilung dieser Verhaltnisse, sowohl durch literarische Angaben 
als auch durch Befragen einzelner sehr schwierig ist. So z. B. schreibt 
Frankl-Hochwart auf Grund der Augabe eines Moskauer Nerven- 
arztes uber Russland, dass dieser 7 Jahre laDg keinen einzigen Fall 
gesehen habe, im Jahre 1891 auf einmal mehrere Tetaniekranke beob- 
achtete, und dass um dieselbe Zeit auch an einem anderen Moskauer 
Krankenhause mehrere Falle aufgenommen wurden; daraus folgert er, 
wie es scheint, die Seltenheit der Tetanie in Russland. Und siehe da! 
Einige Jahre nach Erscheinen des Frank 1-Hoch wartschen Werkes, 
im Jahre 1900, publiziert Voss 1 ) 49 Falle von der neurologischen 
Abteilung Rhybalkins aus St. Petersburg, die in den Jahren 1885 


1) Voss, Uber Tetanie und inyotonisehe Storungen bei dieser Erkrankung. 
Monatsschrift fur Psyehiatrie und Neurologie. Bd. 7. 1900. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunile. XXXII. Bd. 23 
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bis 1900 beobachtet wurden und von denen gerade auf das Jahr 1891 
keine Beobachtung fallt. 

In demselben Werke erwahnt Frankl-Hochwart auch, es sei 
zweifelhaft, ob in Wien, das an Tetaniefallen so reich sei, friiher eben- 
falls so viele mit Tetanie behaftete Kranke gewesen waren, als in den 
letzten 25 Jahren. Eine sichere Antwort lasst sich darauf, wie er 
meint, nachtraglich nicht geben, doch lasst sich darauf schliessen und 
zwar einerseits daraus, dass er in der Literatur aus den 60 er Jahren 
sehr wenig Angaben gefunden habe, andererseits aus mtindlichen Er- 
kundigungen, insofern von diesem Leiden gut kennende altere Arzte der 
osterreichischen Hauptstadt behaupteteu, dass es in den frtiheren 
Zeiten seltener beobachtet wurde. Zum Beweise dafiir, dass diese An- 
nahme nicht jeder Grundlage entbehre, fiihrt er noch an, dass es den 
Anschein habe, als ob in Paris, wo vom Jahre 1S30—1860 sehr viel 
Tetanie vorkam, dieselbe seither bedeutend abgenommen habe. 

Auch mit Bezug auf Ungarn, resp. noch eher auf Budapest, kann 
die Frage aufgeworfen werden, ob das in Bede stehende Leiden nicht 
etwa bloss in den letzten Jahren hier in grosserer Zahl aufgetreten 
ist? Man konnte dabei darauf verweisen, dass die zuletzt erwahnten 
78 Falle sowie der grossere Teil der aus der Literatur gescbopften 
Angaben aus den letzten 10 Jahren stamrnen. Dafiir sprechen auch 
die ersten, dieses Leiden behandelnden ungarischen Publikationen, 
welche hervorheben, dass diese Krankheitsform bei uns sehr selten 
ware; ferner wurde diesen Umstand auch jene Diskussion beweisen, 
die im Jahre 1897 im kgl. Arzteverein stattfand und in welcher sich 
die meisten der daran Teilnehmenden dahin ausserten, dass Tetanie- 
kranke in jener Zeit — und wie wir sehen werden, seither — haufiger 
beobachtet wurden. 

Obwohl wir nun auf Grund alien dessen annehmen miissten, dass 
besagtes Leiden seit ungefahr If) Jahren bei uns mehr einheimisch ist 
als frtiher, und obwohl diese Annahme durch die bereits friiher er¬ 
wahnten, sich auf Wien und Paris beziehenden Bemerkungen Frankl- 
Hochwart s unterstutzt wurde, so ist dies jetzt doch schon schwer 
zu entscheiden, da auch der Umstand in Rechnung zu ziehen ist, dass 
in vielen Fallen das Leiden leicht unserer Beachtung entgehen kanu. 
Meinerseits glaube ich, dass die in weitere Kreise erfolgte Verbreitung 
der genauen Kenntnis der Krankheitssymptome dazu beigetragen haben 
konnte, die Zahl der Falle zu vergrossern, und noch viel mehr die 
Aufstellung der Krankenhilfskassen und-Vereine, wodurch der Arbeiter- 
klasse, in der die Tetanie am haufigsten ist, die spezialiirztliche Be- 
handlung eher zugiinglich gemacht wurde; und nachdem auf diese 
Weise immer mehr Falle in die Hand des Spezialisten kamen, so 
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wurde deren Aufmerksamkeit immer mehr auf dieses Leiden gelenkt. 
— Jedoch kann ich zum Beweise dessen, dass auch schon in den 
achtziger Jahren die Tetanie nicht gar so selten gewesen sein kann, 
den Umstand anfuhren, dass Prof. Purjesz in der vor 20 Jahren er- 
schienenen Ausgabe seines Lehrbucbs der internen Medizin schreibt: 
„Wir haben selbst die Erfahrung gemacht, dass hauptsachlich in 
manchem Fruhjahr haufiger Patienten mit diesem Leiden in der Am- 
bulanz erscheinen. u 

Wenn ich jedoch auch bezfiglich der idiopathischen Tetanie, auf 
welche sich eigentlich Frankl-Hochwarts Bemerkungen beziehen, 
annehmen wollte, dass dieselbe in den letzten Jahren haufiger ge- 
worden sei (um so eher, weil ich hinsichtlich dieser doch einige Er- 
klarung flir das Haufigerwerden finden konnte, wovon ich an einer 
anderen Stelle meiner Arbeit sprechen werde), so mochte ich doch 
kaum glauben, dass die wahrend Laktation und Graviditat auftretenden 
Tetanien frliher nicht in ungefahr ebensolcher Anzahl vorgekommen 
waren, wie in den letzten 10—15 Jahren, trotzdem von denselben in 
der ungarischen Literatur erst seit damals die Rede ist. 

Die ungarische Literatur der Tetanie. 

1) Ferenczi, Szoptatastdl kiviiltott tyreogen tetania. Demonstration. Or- 
vosi hetilap 1903. Nr. 50. 

2) Derselbe, Tetania esetek. Demonstr. Orv. hetilap 1904. Nr. 9. 

3) G6th, Giltk4pl4s utau fell4pett tetania esete. Orvosi hetilap 1903. Nr. 9. 

4) Hajos, Tetania typusos esete. Demonstr. Orv. hetilap 1898. Nr. 11. 

5) Derselbe, Tetania egy esete. Demonstr. Orv. hetilap 1899. Nr. 49. 

6) Jacobi, Struma mellett felI4pett tetania esetek. Gy6gy&szat 1904. 
Nr. 22. 23. 

7) Derselbe, A tetania oktanahoz tekintettel a pajzsmirigyre. Festschrift 
Purjesz. Verlag Hornyanszky 1906. 

8) Konr&d, Adatok a tetania kortanahoz. Orv. hetilap 1888. Nr. 39. 40. 

9) Purjesz, A tetania ok-4s gyogytanahoz. Orv. hetilap 1881. Nr. 28. 

10) Derselbe, A tetaniardl. (Arthrogryposis) Gyogyaszat 1881. Nr. 29. 

11) Preisach, A pajzsmirigy hatusa a tetaniara. Orv. hetilap 1895. No. 27. 28. 

12) R4v6sz, Tetania esetek. Orv. hetilap 1898. No. 31. 

13) Sarb6, A tetaniar61. Orv. hetilap 1896. Nr. 3. 4. 5. 

14) Derselbe, Tetauia kdt esete. Demonstr. Orv. hetilap. 1897. Nr. 15. 

15) Derselbe, Tetania esete szoptatu non£l. Demonstr. Orv. hetilap. 1900. 
Nr. 38. 

16) Derselbe, Tetania harom esete. Demonstr. Orv. hetilap 1904. Nr. 14. 

17) Scheiber, A Tetania egy neh£z 4s rendellenes esetdrol. Gyogyaszat 
1902. No. 22 4s Orv. hetilap 1902. No. 7. 

18) Derselbe, A tetania egy ujabb atypicus esetferol. Gvogyilszat 1904. 
Nr. 2 4s Orv. hetilap 1903. Nr. 6. 

19) Schmidlechner, Tetania gravidarum. Orv. hetilap 1904. Gynaekolog. 
Beilage. Nr. 3. 

23* 


Digitized by v^,ooQle 



352 


XIX. Jacobi 


20) Szfego, Az angolkdr ideges jelens£g£irol. Magy. Orv. archivum. 1S94. 

21) Szilagyi, Demonstration. Gydgy&szat 1905. Nr. 11. 

22) Velics, Adatok a tetania ok*4stunettanahoz. Orv. hetilap 1881. No. 17. 

23) Wittmann, Arthrogryposis (onszenvi izomzsugor [spasmi idiopathici 
musculares] gyermekekn^l). Orvsi hetilap 1872. Nr. 18—21. 

IL 78 FSlle Ton Tetanie. 

Auf der neurologischen Abteilung des Ambulatoriums der Buda- 
pester Bezirkskrankenkasse wurden wahrend der 8 V 2 Jahre seit ErSff- 
nung des Ambulatoriums am 1. Januar 1897 bis zur zweiten Halfte 
1905 insgesamt 75 Tetaniekranke behandelt. — Die Falle kamen auf 

Tabelle I. 


t 

Lebensjahr 

Gesamtzahl 

der 

Falle 

Mannner 

Frauen 

1 

Schwangere 
i und 

| Stillende 

8—9 

1 

1 

_ 

_ 

10—11 


— 

— 

— 

12-13 

1 

1 _ 

1 

— 

14—15 

8 

5 

3 

— 

16-17 

12 

ii 

1 

— 

18-19 

12 

11 

1 

— 

20-21 

7 

6 

1 

— 

22-24 

4 

1 

3 

2 

25-29 

12 | 

1 

11 

8 

30-34 

12 : 

3 

9 

5 

35-39 

i 

7 

2 

5 

3 

40—50 

2 

2 

— 

— 

50—60 , 

— 1 

— 

— 

— 

Zusammen: | 

78 

i 43 

35 

1 18 


der Abteilung des Dozenten v. Sarbo zur Beobachtung, dem ich fiir 
die tjberlassung des Materials und der Krankengeschichten auch an 
dieser Stelle meinen besten Dank ausspreche; ebenso auch fur die 
t)berlassung der Krankengeschichten zweier an Tetanie leidender Pa- 
tienten, die sich wahrend oben erwiihnter Zeit in seiner Privatordination 
eingefunden hatten. Einen wahrend meiner Privatpraxis vorgekomme- 
nen Fall eingerechnet, wachst obige Zahl auf [insgesamt 78. An der 
Hand meiner Falle werde ich mich ausschliesslich mit der Tetanie 
Erwachsener befassen. 

Unter meinen Patienten waren 43 Manner und 35 Frauen, von 
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denen bei 18 die Tetanie im Verlaufe von Schwangerschaffc Oder Lak- 
tation auftrat; bei den tibrigen Frauen sowie bei einem grossen Teil 
der mannlichen Kranken fanden wir fast ohne Ausnahme idiopathische 
Tetanie, und so werde ich in den hier folgenden Angaben bloss auf 
die Schwangeren und Stillenden besonders Rticksicht nehmen. Be- 
zuglich des Geschlechtes mochte ich noch bemerken, dass, die Graviden 
und Stillenden abgerechnet, noch immer die Frauen im Verhaltnisse 
zn den Mannern in grosserer Zahl vertreten waren, als in den meisten 
derartigen Statistiken, 

Das Alter der Kranken zeigt Tabelle I. 

Tabelle II. 


1 

Jahre 

Jauuar 

Februar 

N 

:c3 

a 

ludy 

•53 

Juni 

*3 

August 

September 

Oktober 

November 

Dezember 

Zusammen | 

1897 

_ 

_ 

2 

2 

i 

■ 

, _ 

_ 

_ 

_ 

_ 

— 

4 

1898 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

i 

1899 

— 

— 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

1 

1900 

2 

1 

1 

2 

1 

— 

1 

— 

— 

— 

— 

— 

8 

1901 

2 

— 

4 

1 

1 

— 

1, 

— 

— 

— 

— 

— 

9 

1902 

5 

4 

1 

2 

3 

1 

! i 

— 

1 

1 

— 

1 

20 

1903 

1 

2 

7 

3 

1 

1 

l_ 

i 

— 

— 

— 

— 

— 

15 

1904 

— 

— 

4 

— 

2 

1 

! 

1 

— 

— 

1 1 

1 

10 

1905 bis inkl. 
Aug. 

3 

1 

4 


1 

— 

— 

— 




i 

10 

Samtliche 

Falle 

13 

9 

23 

12 1 

9 

3 

3 

1 

1 

1 

1 

2 

78 

Schwangere 
u, Stillende 

1 

i 

*1 

i 

8 i 

1 

i 

2 1 

1 

1 

_ 

1 

— 

1 

— 

18 


Wie aus dieser Tabelle I ersichtlich ist, wurde bei Mannern am 
haufigsten zwischen dem 14.—22. Jahre, bei Frauen, hauptsachlich 
weil das Leiden oftmals im Verlaufe der Graviditiit und Laktation auf- 
tritt, unter den 20—40jahrigen Tetanie beobachtet. 

In den folgenden Tabellen ist das Auftreten der Krankheit be- 
ziiglich der Verteilung nach Monaten und Jahren dargestellt und zwar 
in Tabelle II auf Grund dessen, wann die Kranken sich in der Ordi¬ 
nation meldeten, und in Tabelle 111, welchen Zeitpunkt dieselben als 
den des Beginnes ihrer Krankheit angaben. Ein grosser Teil unserer 
Kranken sucht namlich mit solchen Leiden, die sie nicht dauernd in 


Digitized by v^,ooQle 








354 


XIX. Jacobi 


ihrer Beschaftigung hindern, nicht sogleich arztliche Hilfe auf, oder 
wenn doch, so wenden sie sich an den naher wohnenden Bezirksarzt, 
und manchmal vergeben Wochen und Monate, bis sie, entweder frei- 
willig oder vom behandelnden Arzte an den Spezialisten gewiesen, 
erscheinen. Die Zeit des Auftretens der Krankheit ist daher richtiger 
aus beiden Tabellen zusammengenommen zu bestimmen. Die auf 
Schwangere und Stillende beziiglicben Daten babe ich in beiden Ta¬ 
bellen in der letzten horizontalen Rubrik gesondert angefubrt. 

Auf den ersten Blick geht hervor und zwar gleichraassig aus 


Tabelle 111. 1 ) 


Jah re 

Januar ! 

Februar 

Marz 

April 

Mai ] 

"a 

3 

Juli 

August 

September 

Oktober 

November 

Dezember 

c 

o 

B 

c 

5 

OCr 

3 

S3 

1S97 

_ 

1 

3 

1 


_ 


_ 

~ 

" 

_ 

1 

5 

1898 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

— 


— 

— 

— 

0 

1899 

— 

— 

_l 

1 

— 

— 

_ 

— 

— 

— 

— 

i 

2 

1900 

2 

— 

1 

1 

2 

1 

— 

— 

— 

1 

— 

— 

8 

1901 

— 

2 

1 


1 

1 

— 



— 

1 

1 

7 

1902 

5 

2 

i 

3 

3 

— 

1 


i 

1 

— 

— 

17 

1903 

2 

5 

2 

— 

2 

— 

— 

— 

— 

__ 

— 

— 

11 

1904 

1 

— 

2 | 

1 i 

1 

j * 

— 

— 

— 

— 

1 

2 

9 

1905 bis inkl. 



l 

i 


1 

1 








Aug. 

4 

! 2 


i 

— 

I 

: — 

— 

] 



1 

8 

Samtliche 

Fiille 

1 

1 14 

| 

i 12 

1 ! 

|12| 

1 

6 t 

9 

1 

31 1 

1 

i 

i i 

i 

l 2 

i 

1 2 

i 

i « 

P 

67 

Schwangere j 
u. Stillende | 2 

1 

1 3 

i 

1 2 

i 

0 

2 

1 

! 

1 

j 

i 

I- 

1 

i 1 

1 

1 2 

i 

1 15 


beiden Tabellen, dass die Zahl der Erkrankungen an Tefcanie in 
den ersten funf Monaten des Jahres am grossten ist, am 
geringsten dagegen in den Monaten Juli—Oktober. Auch 
zeigt die Tabelle II, dass die meisten Kranken sich im Monate Marz 
meldeten, wahrend die Tabelle 111 gegen Ende des Jahres eme 
Steigerung aufvveist. Wenn wir die aus beiden Zusammenstellungen 
gewonnenen Angaben auf ein und derselben Tabelle graphisch dar- 

1) In der dritten Tabelle ist die Zahl der Fiille eine kleinere, nachdem 
der Zeitpunkt des Auftretens der Krankheit nicht in jedem Falle zu be- 
stiramen war. 
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stellen, so geben dieselben, sich gegenseitig erganzend, ungefahr so 
eine Kurve, die jener sehr ahulich ist, welehe Frankl-Hochwart in 
seiner Tabelle erhielt, die die Zeit der Aufnahme der wahrend 16 Jabren 
(1880—1895) am Wiener Allgemeinen Krankenhause behandelten 368 
Falle von Tetanie aufweist (siehe Tab. IV und V.) 

Der grosste Teil der Patienten suchte mehrmals die Ordination 
auf, viele kamen sogar Jahre hindurch mit diesem Leiden. Uber einen 
langeren, sich auf 7—8 Monate erstreckenden interparoxysmalen Zeit- 


Tabelle IV. 


Tabelle V. 



Curve 2. 

Frankl-Hochwarts Tabelle. 


Curve 1. 

Eigene Falle. 


Gemass ilires Erscheinens in der Ordination. 
Geraass des Auftretens der Krankheit. 


raum fand ich bei 10 Kranken eine Aufzeichnung und zwar in einem 
Falle uber 5, in flinf Fallen liber je 3, in vier Fallen Uber je 2 solche 
langere, anfallfreie Perioden. — Das Auftreten neuerlicher Anfalle fiel 
bei diesen Kranken in die folgenden Monate: 

I. II. III. IV. V. VI. VII. VIII. IX. X. XI. XII. 

3 7 10 2 2 1 — — 2 - 1. 

Einige Kranke gaben bei ihrem ersten Erscheinen an, dass sie schon 
vor 1—2 Jabren und zwar immer in der kiilteren Jahreszeit^ 
solche Krampfe hatten. — Wie ersichtlich, ist auch die Rezidive 
der Krankheit in jenen Monaten eine haufigere, in welchen 
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sich dieselbe in grosserer Zahl einzustellen pflegt. Zugleich 
geht aus dem eben Gesagten hervor, dass bei vielen Patienten das 
Leiden Jahre hindurch anhielt, jedoch wahrend der Sommermonate 
sich auch diese besser ftihlten. Die Verteilung meiner gesamten Falle 
nach Jahren ist aus der letzten vertikalen Rubrik der Tabellen II 
und III ersichtlich, aus der auch hervorgeht, dass sich in den einzel- 
nen Jahren Tetaniekranke in sehr verschiedener Zahl meldeten, Wahrend 
z. B. die Jahre 1898 und 1899 bloss mit nur je 1 Fall vertreten sind, 
kamen in den Jahren 1902 und 1903 — also in solchen Jahren, die 
die meisten Falle aufwiesen — 20, resp. 15 solcher Patienten zur 
Beobachtung. 

Bei Beurteilung dieses Umstandes mflssen wir vor allem beruck- 


Tabelle VI. 


Jahre 

Mitglieder- 
zahl der 
Kranken¬ 
kasse 

Anzahl der 
Nerven- 
kranken 

Falle 

von 

Tetanie 

1897 

52988 

634 

4 

1898 

54 594 

794 

1 

1899 

53 855 

948 

1 

1900 

50 531 

981 

8 

1901 

52 056 

1133 

9 

1902 

55 736 

1216 

20 

1903 

58 968 

1515 

15 

1904 ! 

60614 

1650 

10 

1905 inkl. August 

9 

! 1240 | 

10 


sichtigen, ob nicht vielleicht wahrend dieser Zeit in analoger Weise 
die Zahl der Mitglieder der Krankenkasse sowie die Zahl deijenigen 
Kranken, die sich in der Ordination der neurologischen Abteilung 
meldeten, Schwankungen zeigte. Obenstehende Tabelle VI gibt auf 
beide Fragen Autwort. 

Wie ersichtlich ist, schwankte die Zahl der Mitglieder der Kranken¬ 
kasse wahrend dieser 9 Jahre verhaltnism&ssig nur um ein Geringes. 
Dagegen zeigt die Zahl der in der Ordination erschienenen Nerven- 
kranken eine mit den Jahren fortschreitende, zunehmende Steigerung; 
demnach steht keine Zahlenreihe mit dem Schwanken der Zahl der 
Tetaniekranken im Verhaltnis. Jedoch nicht bloss aus meinen eigenen 
Fallen, sondern auch auf diesbezugliche statistische Angaben aus der 
Literatur gestQtzt, erwahne ich jene auch von Frankl-Hochwart 
hervorgehobene Eigentumlichkeit der Tetanie, dass sie in den einzelnen 
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Jahren in sehr wechselnder Zahl zu beobachten ist. — Ob dieses 
Schwanken nach einzehien Gegenden, nach grosseren Stadten gleich- 
massig ist, diesbeztiglich kann ich bloss den einen Vergleich anstellen, 
den Voss erwahnt Er berichtet namlich fiber 49 Falle aus Si Peters¬ 
burg von der neurologischen Abteilung Rybalkins, welche dort 
wahrend der 16 Jahrevon 1885—1900 beobacbtet wurden. — Vergleichen 
wir den auf die Jahre 1885—1895 beztiglichen Teil unserer Angaben 
mit dem sich auf die entsprechenden 11 Jahre beziehenden Teil von 
Frankl-Hoch warts ebenfaUs auf 16 Jahre sich erstreckender (1880 
bis 1895) Statistik, so erhalten wir folgende Reihen: 

Jahre: 1885 1886 1887 1888 1889 1890 1891 1892 1893 1894 1895. 
Voss: 2 11 54 4 201332 

Frankl- 

Hochw.: 21 48 32 19 20 23 15 17 13 11 25 

Ist es nicht sonderbar, wie sehr in beiden Reihen das Jahr 1886 
hervorragt? 

Die Beschaftigung der Patienten geht aus folgenden Angaben 
hervor: 


Manner: 

Setzer.11 Leichentucharbeiter . ... 1 

Schuhmacher.7 Wollfarber.1 

Tischler.3 Diener.1 

Installateure.2 Kanzleidiener.1 

Arbeiter chem. Fabriken . . 2 Geschaftsdiener.1 

Tagelohner.2 Kellner. 1 

Zeugschmiede. 1 Ktirschner.1 

Schlosser. 1 Steinmetz. 1 

Maschinenlehrling .... 1 Kaufmannslehrling .... 1 

Bronzearbeiter. 1 Schuler.1 

Geigenmacher.1 Farbenpacker.1 

F rauen: 

Schwangere und Stillende: Mit hauslieher Beschaftigung 3 

Kutschersfrau.3 Bttrstenbinderin.2 

Tagelohnersfrau.2 Schttlerin.2 

Strassenkehrersfrau .... 2 Farbenpackerin.1 

Magazineursfrau.1 Wollfarberin.1 

Kellermeistersfrau .... 1 Schleiferin. 1 

Maschinenfiihrersfrau ... 1 Bttglerin .1 

Fabrikarbeitersfrau .... 1 Hefterin. 1 
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Tischlersfrau ...... 1 Maschinenmadchen .... 1 

Schuhmachersfrau .... 1 Wascherin. 1 

Setzersfrau. 1 Gasgluhlichtarbeiterin ... 1 

Tapezierersgattin.1 Eisenbahnbeamtensgattin . . 1 

Kondukteursgattin .... 1 Magazineursgattin .... 1 

Steinbruchsarbeiterin ... 1 Tagelohnersgattin .... 1 

Naherin. 1 


Diese die Beschaftigung der Frauen naehweisende Zusammen- 
stellung gibt zu keiner besonderen Bemerkung Anlass. — Die ver- 
schiedenartigsten Beschaftigungen der weiblichen Arbeiterklasse sind 
darin mit 1—2 Fallen vertreten. Interessanter ist der Ausweis uber 
die Manner. Es ist seit langem bekannt, dass bei gewissen Beschafti¬ 
gungen die Tetanie haufiger vorkommt als bei anderen, und wir sehen 
auch aus obiger Zusammenstellung, dass, wahrend die meisten der 
hier vertretenen Gewerbe bloss mit 1—2 Fallen beteiligt sind, bei ge¬ 
wissen Haudwerken dagegen (Setzer, Schuhmaeher, Tischler) mehrere 
Falle vorkommen. Dass jedoch die Tetanie mit diesen Beschaftigungen 
in einem — wie immer geringen — Zusammenhang stehe, waren wir 
nur in dem Falle berechtigt anzunehmen, wenn die vorstehenden Zahlen 
auch mit der Zahl der diese Gewerbe Betreibenden verglichen, grosser 
waren, als bei den anderen angefiihrten Beschaftigungen. In unserem 
Falle kann die Verteilung der Budapester Bev5lkerung nach ihrer 
Beschaftigung kaum in Betracht kommen, sondern es wird geniigen, 
die diesbeztiglichen Verhaltnisse bei den Mitgliedern der Krankenkasse 
ins Auge zu fassen. 

In der nachstehenden TabelJe habe ich bloss die mannlichen Mif- 
glieder der Krankenkasse beriicksichtigt und fiihre bloss jene Be¬ 
schaftigungen an, welche unter den mannlichen Mitgliedern mit 
wenigstens 1 Proz. vertreten sind. 

Aus der vorstehenden Tabelle, in der sowohl von den Mitgliedern 
der Krankenkasse als auch von den mit Tetanie Behafteten ungefahr 
70 Proz. ihrer Beschaftigung nach dargestellt sind, geht hervor, dass be- 
sonders zwei Beschaftigungen unter jenen sind, die eher zu Tetanie 
inklinieren und zwar das Buchdrucker- und Schusterhandwerk. 

Wahrend niimlich von den Mitgliedern der Krankenkasse 6,8 Proz. 
Buchdrucker sind, finden sich dieselben unter den mit Tetanie Be¬ 
hafteten mit 25,5 Proz. vertreten, also ungefahr 4 mal mehr, als ihrer 
Anzahl entsprechen wiirde. Den 3,2 Proz. betragenden Schustem da¬ 
gegen stehen 16,2 Proz. Tetaniekranke gegeniiber, also 5 mal soviel als 
bei gleichera Verhaltnis. 

Betrachten wir einmal vergleichsweise einige diesbeziigliche Zu- 
sammenstellungen! 
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Frankl-Hochwart fand unter 399 an Tetanie leidenden Mannern 
174 Schuster, 95 Schneider, 26 Tischler, 20 Schlosser und 19 Drechsler. 
In Maders 1 ) Statistik lieferten relativ die meisten Falle die Schuster, 
Schneider, Buchbinder und Schlosser. Unter 15 Fallen Hoffmanns 2 ) 
sind je 2 Schuster, Schneider, Buchdrucker, andere Beschaftigungen 
dagegen nur mit je 1 Falle vertreten. Unter 36 mannlichen Patienten 
Jakschs 3 ) sind 15 Schuster, 5 Tischler, 4 Schneider, 3 Drechsler, 


Tabelle VII. 


Beschaftigung 

Von 4700 im Jahre 1904 
in die Krankenkasse ein- 
geschriebenen Mannern 

Verteilung der 43 mannl. 
Tetaniekranken 
nach Beschaftigung 

Tagelohner . 

13,2 Proz. 

4,4 Proz. 

Fabrikarbeiter . 

n,i 

77 

4 4 

I, 

Setzer . 

6,8 

77 

25,5 „ 

Kutscher. 

6,6 

,, 

— 

Kellner. 

4,0 

77 

2 2 

77 

Tischler. 

3,7 

77 

9,9 „ 

Diener. 

3,3 

77 

6,9 „ 

Schuster. 

3,2 

77 

16,2 „ 

Schiffer . 

3,0 


— 

Kaufmann . 

2,9 

77 

— 

Schlosser . 

2,2 

u 

O 9 

*-»- 77 

Schmied . 

1.7 

77 

2 % > 

77 

Schaflner . i 

1,5 

,, 

— 

Schneider . 

1.1 

77 

— 

Wagenfiihrer . 

1,1 

», 

— 

Tapezierer . 

1.0 

77 

— 

Kellerarbeiter . 

1,0 

1, 

— 

Heizer . 

1,0 

77 

— 


Zusaramen.| 68,4 Proz. | 70,9 Proz. 


2 Riemer und je 1 Fall mit anderer Beschaftigung. Wenn wir obige, 
die Beschaftigung meiner Kranken nachweisende Tabelle mit diesen 
Angaben vergleichen, so finden wir mehrfache Unterschiede zwischen 


1) Mader, Ober die Beziehung der Beschaftigungskrampfe zur Tetanie. 
Wiener med. Blatter. 1883. Nr. 16. 17. 20. 

2) Hoffmann, Zur Lehre von der Tetanie. Archiv f. klin. Med. Bd. 43. 1888. 

3) Jaksch, Kliuische Beitrage zur Kenntnis der Tetanie. Zeitschrift f. 
klin. Med. Bd. 18. Festschrift Leyden. 
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denselben: erstens den, dass in jeder Zusammenstellung an erster 
Stelle die Schuster figurieren, wahrend diese bei uns erst den zweiten 
Platz einnehmen. Wir haben jedoch gesehen, dass dieser Unterschied 
our absolut besteht, relativ dagegen auch bei uns die Schuster an 
erster Stelle kommen. Zweitens fallt es auf, dass wir unter unseren 
Kranken Schneider uberhaupt nicht haben; der Grund dafttr liegt 
yielleicht darin, dass, wie wir aus Tabelle VII sahen, verhaltnismassig 
wenig Schneider sich unter den Mitgliedern der Krankenkasse finden, 
doch erklart dies den Unterschied nicht vollstandig. 

Der grosste Unterschied findet sich jedoch darin, dass unter 
unseren Patienten mit den meisten Fallen die Setzer ver- 
treten sind, also Leute, die sich mit einem solchen Handwerk be- 
schaftigen, bei welchem bisher Tetanie sehr selten in der Literatur 
erwahnt wurde. Es kann nicht Uberraschen, dass in einigen Landern, 
wo man sich mit Tetanie weniger befasste, weil diese in denselben 
Uberhaupt seltener vorkommt, ebenso fiber Schuster und Schneider, 
auch von den Setzern nichts erwahnt wird. Jedenfalls ist es aber sehr 
auffallend, dass wir auch in den aus Wien mitgeteilten Aufzeich- 
nungen dieser Beschaftigung nicht begegnen. Es ist dies um so auf- 
fallender, weil die grossen Wiener Statistiken aus den Spitalern 
stammen, also von Orten, wo Kranke der verschiedensten Beschafti- 
gungen vorkommen. Ich konnte diesen Unterschied nicht anders er- 
klaren als damit, dass in Wien bereits zu der Zeit, aus welcher diese 
Angaben stammen, die Buchdrucker eine eigene Krankenkasse hatten 
und daher die Spitaler nicht aufsuchten, doch bedarf diese meine An- 
nahme noch der Bekraftigung. Naturgemass werden wir bei den 
Buchdruckern dem Blei die Schuld beim Auftreten der Tetanie geben, 
und wenn wir zur Grundlage unserer Vergleiche die Beschaftigung 
mit Blei nehmen, so finden wir schon eher einige Ahnlichkeit zwischen 
den angefuhrten Statistiken und unseren Angaben. Besonders haufig 
kommen jedoch Personen, die sich mit Blei besehaftigen, in den Fallen 
Voss* vor, der dies bei 12 von 39 an Tetanie leidenden Mannern 
nachwies. Dieselben hatten folgende Beschaftigungen: 5 Zimmermaler, 
2 Klempner, 2 Schlosser, je 1 Schmied, Kupferarbeiter und Setzer. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass die Tetanie in Budapest 
kein gerade seltenes Leiden ist, sowie dass das grosste Kon- 
tingent der Falle die Monate zwischen Januar und Mai 
lieferten und dass das Auftreten von Rezidiven ebenfalls in 
diesen Monaten hiiufiger ist. 

Wir beobachteten das Leiden bei Mannern etwas hau- 
figer als bei Frauen; bei letzteren trat das Leiden in grosser 
Zahl im Verlaufe der Schwangerschaft, resp. Laktation auf. 
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Wir sahen es haufiger bei Setzern und Schustern als 
bei anderen Beschaftigungen. 


Im Folgenden will ich nun zur Erwahnung jener bei meinen 
Kranken beobachteten Symptome ubergehen, die nicht zur Sympto- 
matologie der Tetanie gehoren. Mit Rticksicht darauf, dass wir von 
einem Teil derselben aus Erfahrung wissen, dass sie mit dem in Rede 
stehenden Leiden zusammenhangen, glaube ich dies am tibersicht- 
lichsten auf die Art tun zu konnen, wenn ich meine Falle nach jenen 
Gruppen einteile, welche Frankl-Hochwart auf Grand jener Um- 
stande aufgestellt hat, unter denen Tetanie aufzutreten pflegt 

Diese Gruppen sind folgende: 

I. Tetanie sonst gesunder Personen (idiiopathische, Ar- 
beitertetanie). 

II. Tetanie neben Magen- und Darmleiden. 

III. Tetanie im Verlaufe von akuten Infektionskrank- 
heiten. 

IV. Jene seltenen Falle der Tetanie, die sich zu solchen 
Vergiftungen gesellen, welche durch von aussen in 
den Organismus gebrachte Giftstoffe verursacht 
werden. 

V. Tetanie der Schwangeren, Gebarenden und Stil- 
lenden. 

VI. Bei Schilddrusenexstirpation und Schilddrusen- 
mangel vorkommende Tetaniefalle. 

VII. Tetanie in Verbindung mit anderen Nervenleiden. 

Diese Gruppierung ist schon vom Gesichtspunkte der leichteren 
Besprechung sehr gut, dabei entspricht sie — was die Hauptsache 
ist — unserem heutigen Wissen, nur dlirfen wir nicht — worauf be- 
reits Frankl-Hochwart nachdriicklichst aufmerksam gemacht hat — 
diese Umstande mit der Krankheitsursache der Tetanie identifizieren, 
nachdem wir heutzutage, trotzdem wir sehen, dass die Tetanie mit 
diesen Umstanden zusammenhangt, doch nicht wissen, ob diese direkte 
Krankheitserreger sind, oder bloss fur dieses Leiden die Disposition 
schaffen. 

In einigen Fallen stosst, wie wir sehen werden, diese Gruppierung 
auf Schwierigkeiten, da ein und die andere Beobachtung auch in zwei 
verschiedene Gruppen hineinpasst. Besonders ist es fraglich, wo wir 
die Setzer* einteilen sollen, die, wie wir gesehen haben, in unseren 
Fallen in der Uberzahl sind. Bei einem und dem anderen derselben 
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konnten wir namlich auf Grund einiger Symptome an Bleivergiftung I 

denken, bei den meisten jedoch waren solche Symptome nicht vor- ' 

handen, weshalb wir diese teils in die Gruppe der sich „an Vergif- 
tungen anschliessenden a , teils unter die „bei sonst gesunden Hand- 
werkern* auftretenden Tetanien einteilen. 

Ich werde im Folgenden die erwahnten 7 Gruppen nicht in der- 
selben Reihenfolge behandeln, sondern zuerst jene Falle auswahlen, 
die leichter zu klassifizieren sind. 

1. Tetanie bei Strumaexstirpation sowie bei mangelnder , 

Schilddruse. 

Die in diese Gruppe gehorigen Falle sind am leichtesten zu 
klassifizieren, doch befand sich unter meinen Fallen kein solcher. Ich 
mochte jedoch diese Gruppe in der Weise erweitern, dass ich allejene i 

Falle hier einreihe, in denen die Tetanie mit der Schilddrtise zusammen- j 

zuhangen scheint. Obwohl nicht zu bezweifeln ist, dass neben Struma 
auch auf anderer Grundlage Tetanie auftreteten kann; so halte ich i 

doch — wie ich in einer friiheren Arbeit darauf hingewiesen habe, es 
meinerseits ftir wahrscheinlich, dass in jenen Fallen, in denen das in 
Rede stehende Leiden neben krankhafter Vergrosserung der Schilddriise 
auftritt, dasselbe in den meisten Fallen mit der Erkrankung der Schild- 
drlise in Yerbindung steht. In erster Linie konnte ich dies auf die bei j 

M. Basedowii auftretenden Tetaniefalle beziehen, nachdem ich das 1 

mehrfache Zusammentreffen dieser beiden verhaltnismassig seltenen 
Leiden doch nicht als Spiel des Zufalls betrachten kann. Ich selbst 
habe einen solchen Fall beobachtet, mit dessen Einrechnung ich in 
jener Arbeit 6 hierher gehorige Falle angefiihrt habe. Auf Grund ' 

der in meiner selben Arbeit vorgebrachten Beweise scheint es wahr¬ 
scheinlich, dass die Tetanien bei Schwangerschaft und Laktation | 

ebenfalls in der Schilddruse ihren Ursprung haben. Dessen unge- 
achtet werde ich letztere in einer besonderen Gruppe erwahnen, und 
nachdem bei der fruher erwahnten, an M. Basedowii leidenden 
Patientin sich die Anfalle gleichfalls wahrend der Schwangerschaft 
einstellten, wird auch daruber an jener Stelle grtlndlieher die Rede 
sein. Ich mochte jedoch hier jene in ein und derselben Familie vor- 
gekommenen 3 Falle erwahnen, bei denen in jedem Struma vorhanden ' 

war. Ich hatte diese Falle, als in vielfacher Hinsicht interessante, 
bereits fur sich allein publiziert und will mich deshalb an dieser 
Stelle bloss auf eine kurze Erwahnung beschranken. Die Beobachtungen 
beziehen sich auf eine 37jahrige Mutter, deren 17jahrigen Sohn und 
15jahrige Tochter. Bei der Mutter war Tetanoid (Parasthesie, 
Chvostek-Symptom, gesteigerte elektrische Reizbarkeit), bei beiden 
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Kindem dagegen typische Tetanie vorhanden. Diese Familie wohnte 
jahrelang in Graz, wo sich die Struma bei alien dreien entwickelte, 
und eben wegen des raschen Wachstums und der Grosse derselben 
verliessen sie auf arztlichen Rat Graz und liessen sich in Budapest 
nieder. Nach einigen Jahren hierortigen Aufenthalts, wahrend welcher 
Zeit bei alien Dreien die Struma betrachtlich kleiner geworden war, 
trat bei dem Sohne Tetanie auf, die seither jahrlich in den Winter- 
und Frtthjahrsmonaten rezidivierte. Zwei Jahre spater trat im Monat 
Marz bei dem Madchen ebenfalls typische Tetanie auf und zur selben 
Zeit wurden bei der Mutter auf Tetanie hindeutende Symptome kon- 
statiert, die schon seit langerer Zeit bestanden. Ich halte es fftr 
erwahnenswert, dass in alien 3 Fallen zur Zeit des Auftretens der 
Tetanie die Struma im Abnehmen begriffen war, und besonders muss 
ich hervorbeben, dass die Tetanie bei alien 3 Familienmitgliedern nicht 
auf einmal, sondern sich in auf Monate und Jahre erstreckenden 
lntervallen auftrat, dass also keinesfalls, woran man leicht denken 
konnte, irgend ein plotzlich wirkender ausserer Umstand gleichzeitig 
bei 3 Mitgliedem derselben Familie das Leiden ausgelost hatte. Beztig- 
lich dieser Falie muss ich noch erwahnen, dass einer derselben — der 
Sohn — zur Zeit des Auftretens der Tetanie Buchdrucker war, also 
jenes Handwerk betrieb, dessen Vertreter, wie wir gesehen haben, in 
der grossten Anzahl in unseren Fallen vorkommen. Dass ich trotz 
alledem diesem Umstande weniger Bedeutung beimesse, obwohl Pa¬ 
tient seine Beschaftigung durch 3 J / 2 Jahre fortsetzte, hat seinen Grund 
darin, dass sich auch nach Aufhoren dieser Beschaftigung, als er in 
ein Modewarengeschaft eintrat, auch noch nach 2 Jahren im FrQhjahr 
typische Krampfe einstellten, andererseits darin, dass bei Mutter 
und Schwester ebenfalls neben Struma Tetanie vorhanden war. 

2. Tetanie der Graviden und Stillenden. 

(Nach Abortus und Entwohnuug.) 

Von meinen 35 auf Frauen beztiglichen Beobachtungen gehoren 
18 in diese Gruppe.— Ausserdem bestand in einem Fall der Ver- 
dacht auf Graviditat, insofern bei der betreffenden Patientin seit 
7 Wochen die Menses ausgeblieben waren. Diesen Fall rechne ich 
jedoch nicht hierher, weil, abgesehen davon, dass auf Graviditat bloss 
Verdacht vorhanden war, Tetanie wahrend Schwangerschaft in der 
Regel in den spateren Monaten derselben aufzutreten pflegt. 

Unter den 18 Fallen kam die Tetanie 3 mal wahrend der Gravi¬ 
ditat vor, einmal nach Abortus, bei 13 wahrend der Laktation und 
1 mal nach der Entwohnung. Wir beobachteten sie daher in be- 
deutend grbsserer Zahl bei Stillenden als bei Graviden. Von den 
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3 Graviden ist bei 2 die Zeit der Schwangerschaft in der Kranken- 
geschichte nicht verzeichnet, doch wissen wir von ihnen, dass bei 
beiden noch nach 2 Jahren ohne Dazwischenkunft einer neuen 
Schwangerschaft sich in grosseren Intervallen Krampfe einstellten. 
Der 3. Fall ist interessanter, weshalb ich kurz auf denselben eingehe. 
Es handelt sich um jene an M. Basedowii leidende Patientin, die ich 
bereits in der frtiheren Gruppe erwahnt und deren genaue Kranken- 
geschichte ich schon in einer meiner Arbeiten berichtet habe. Es ist 
eine 32jahrige Patientin, bei der sich wahrend der 3. Graviditat 
Struma entwickelte. Langsam kamen dann wechselnde Gemttts- 
stimmung, Handtremor und beschleuriigter Puls hinzu, wobei sich fiber 
der Struma ein Pulsieren und Schwirren entwickelte. Bezfiglich der 
Augen war ausser einem geringen Exophthalmus kein Symptom wahr- 
zunehmen. Bei dieser Patientin traten im Verlauf von 3 auf einander 
folgenden (6., 7., 8.) Schwangerschaften immer gegen deren Mitte, 
typische Tetanieanfalle auf und hielten bei alien drei Gelegenheiten bis 
zum Ende der Schwangerschaft an. Das Chvosteksche Symptom 
sowie die Parasthesien waren bei der Patientin konstant vorhanden. 

In einem Falle trat, wie erwahnt, die Tetanie nach Abortus auf. 
Derselbe war von starker Blutung begleitet und einige Tage nachher 
traten die Krampfe auf. Diese Patientin hatte noch 10 Monate spater 
sehr heftige Anfalle mit stundenlang andauernden heftigen Krampfen. 
Die Kontraktionen der unteren Extremitaten waren derart schmerzhaft, 
dass sie sich zu solchen Zeiten nicht vom Bette erheben konnte und 
deshalb der hauslichen Behandlung fiberwiesen wurde. 

Von jenen 13 Fallen, in welchen die ersten Anfalle des in Rede 
stehenden Leidens sich wahrend der Laktation einstellten, trat in einem 
die Tetanie zum ersten Mai wahrend des Stillens des zweiten Kindes 
auf, erneuerte sich wahrend des Stillens des dritten Kindes und zeigte 
sich, nachdem sie sich im 7. Monat der vierten Schwangerschaft 
wieder eingestellt hatte, auch ofter wahrend des vierten Stillens. 
Hierauf trat wieder eine Pause ein, jedoch nach der 5. Graviditat, 
welche im 3. Monat mit Abortus endete, traten die Krampfe wiederum 
auf. In zwei anderen Fallen erneuerten sich die Krampfe je 3 mal 
wahrend des Stillens. Von den fibrigen Fallen finde ich Folgendes auf- 
gezeichnet: lmal wahrend des dritten, 3 mal wahrend des vierten, 
2 mal wahrend des fiinften und in einem Falle wahrend des 
sechsten Stillens trat die Tetanie auf und zwar im 5., 6., 7., 8., 9., 
und 18. Monat der Laktation. Bei einer und der anderen dieser 
Patientinnen stellten sich auch noch nach Beendigung der Laktation hier 
und da Krampfe ein, weshalb sie ofter das Ambulatorium aufsuchten, 
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doch wurden sie in den Sommermonaten nur vereinzelt in der Ordi¬ 
nation bemerkt. 

In einem Falle traten die Tetanieanfalle einige Tage nach der 
Entwohnung auf. Diese Patientin meldete sich im Monat Juni; ihr 
Kind war damals 1 Jahr alt. 

Das Lebensalter der in dieser Gruppe erwahnten 18 Kranken 
schwankte zwischen 22 und 39 Jahren, wie ich es bereits in der 
Tabelle I detailliert angeftthrt habe. 

tJber die Zeit des Erscheinens der Kranken in der Ordination 
und des Auftretens der Krankheit war bereits in Tabelle II und III 
die Rede, aus welchen ersichtlich ist, dass bei Graviden und Stillenden 
die Tetanie gleichfalls in jenen Monaten am haufigsten ist, in denen 
das Leiden im allgemeinen am haufigsten beobachtet wird. Den Jahren 
nach ist die Verteilung dieser Falle folgende: 1900 1 Fall; 1901 3; 
1902 3; 1903 4; 1904 2; 1905 5 Falle. 

tJber diese Kranken kann ich noch Folgendes bemerken: 3 Stil- 
lende gaben massigen Alkoholgenuss zu, eine andere sagte, dass auch 
ihre Mutter an Krampfen leide, doch geht aus der Krankengeschichte 
nicht hervor, welcher Art diese Krampfe waren. Bei dem sechs- 
monatlichen Saugling derselben Patientin war sehr ausgesprochenes 
Chvosteksches Symptom auslosbar. 2 abortierten je 3 mal. Einer starb 
1 Kind, einer anderen 3 Kinder angeblich an Eklampsie. Eine Stillende 
hatte im Alter von 13 Jahren 4—5 mal ahnliche Krampfe gehabt. 
Eine Patientin hatte gleichzeitig mit der Tetanie Neuralgia supra- 
orbitalis. Bei der an M. Basedowii leidenden Graviden war ein 
rechtsseitiger Lungenspitzenkatarrh nachweisbar und, wie sie angab, 
warf sie 3 mal Blut aus. Ausser dieser hatte noch eine Patientin 
Struma. Auf die Untersuchung der Schilddriise legten wir jedoch 
bloss bei den zuletzt erschienenen Patienten ein grosseres Gewicht. 
Jene Frau, bei der Tetanie nach Abortus auftrat, hatte Lymphoma. 
Bei einer Stillenden wurden im Stuhl zahlreiche Askaridenlarven ge- 
funden; die gegen dieselben eingeleitete Behandlung blieb jedoch auf 
die Tetaniekrampfe ohne Wirkung. Schliesslich kann ich bezuglich 
einer Stillenden noch bemerken, dass bei ihr in geringerem Mabe 
Magenseukung vorhanden war. Stagnation war jedoch nicht nach¬ 
weisbar. 

3. Tetanie im Anschluss an Magen- und Darmleiden. 

Aufzeichnungen, die sich auf Magen- und Darmleiden beziehen, 
sind kaum in den Krankengeschichten zu finden, hochstens ist in 
1 — 2 Fallen von Obstipation die Rede. Bloss eine Beobachtung findet 
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sich unter meinen Angaben, in welcher die Tetanie mit einer Affektion 
des Darmkanals im Zusammenhang zu steben schien. Diese Auf- 
zeichnung bezieht sich auf einen 18jahrigen Tischler, bei dem seit 
2 Monaten Bauchkrampfe und abwechselnd Diarrhoe und Obstipation 
vorhanden waren, als er, da er in Handen und Flissen eine Art Er- 
starrung und Ameisenlaufen verspurte, die Ordination aufsuchte. Er 
gab an, einige Male in den Handen und Fftssen Krampfe gehabt zu 
haben. Bei der Untersuchung wurden Chvosteksches Symptom und 
gesteigerte elektrische Reizbarkeit beobachtet. Beztiglich des Magens 
wurde bei Untersuchung mittels der Sonde Stagnation nicht gefunden. 
Patient stand 3 Wochen in Behandlung und nach einer gegen den 
Magenkatarrh gerichteten Behandlung blieb sowohl dieser als auch 
die Tetanie aus. Der Fall ereignete sich im Monat Marz. 

4. Tetanie im Anschluss an akute lnfektionskrankheiten. 

Im Verlaufe infektioser Erkrankungen wurde Tetanie verhaltnis- 
massig selten beobachtet Frankl-Hoch wart erwahnt in seinem 
grossen Werke auf Grand der Angaben aus der Literatur ungefahr 
17 Typhusfalle, die mit Tetanie kompliziert waren; ausserdem wurde 
das Leiden selten im Verlaufe von Cholera, Influenza, Pneumonie, 
Angina tonsillaris, Morbilli und Polyarthritis bemerkt. In der alteren 
Literatur findet sich auch — wie er schreibt — wahrend Malaria auf- 
getretene Tetanie erwahnt. Ich selbst hatte an der Kolozsvarer internen 
Klinik und deren Ambulanz wahrend der in den Jahren um 1900 
herum herrschenden grossen Malariaepidemie Gelegenheit, solche 
Kranke in grosserer Zahl zu sehen; doch haben wir bei keinem der- 
selben Tetanie wahrgenommen, obwohl in denselben Jahren Tetanie- 
kranke zur Beobachtung karnen. Unter den in der Ordination der 
Krankenkasse beobachteten Fallen fand sich kein einziger in diese 
Gruppe gehoriger Patient, doch muss ich jedenfalls hier erwahnen, dass 
alle diese Falle von einem ambulanten Krankenmaterial geliefert wurden. 
Den einen Fall aus meiner Privatpraxis kann ich jedoch hier einfugen. 
Bei einer jungen Frau traten infolge Myelitis transversa Paraparesis 
und ausgedehnter, stark eiternder Decubitus auf, die Pyamie und Tod 
zur Folge hatten. Wahrend der durch die Pyamie verursachten Fieber- 
perioden traten bei der Patientin bei vollstlindig ungetriibtem Sensorium 
bilaterale, typisch tet.anieartige, sehr schmerzhafte Krampfanfalle auf. 
Trousseaus Symptom war sehr ausgepriigt, Chvostek schwach aus- 
losbar. Wahrend des Anfalls steigerten sich durch Druck auf den 
Sulcus bicipitalis die ohnehin heftigen Schmerzen noch mehr. Elektrische 
Untersuchung konnte nicht vorgenommen werden. Sektion fand 
nicht statt. 
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5. Tetanie in Verbindung mit anderen Nervenleiden. 

tJber neue Beobachtungen kann ich an dieser Stelle nicbt be- 
richten, hochstens konnte ich hier die eben erwahnte an Myelitis 
leidende Patientin anfnhren, bei der im Verlauf einer Pyamie, sowie 
die unter „Tetanie Schwangerer tt eingereihte an M. Basdowii leidende 
Kranke erwahnen, bei der wahrend mehrerer aufeinander folgender 
Schwangerschaften Tetanie auftrat. 

6. u.7. Tetanie bei sonst gesunden Personen und in Verbindung 

mit Vergiftungen. 

Wenn wir die vorher erwahnten Gruppen tiberblicken, so sehen 
wir, dass in 3 Fallen (2 Frauen, 1 Mann) die Tetanie hochst wahrschein- 
lich mit Schilddrttsenerkrankung zusammenhing, in 18 Fallen in Ver- / 
bindung mit der Maternitat auftrat, bei einem Manne im Verlauf 
eines Darmleidens und bei einer Frau im Verlauf einer wahrend 
Myelitis aufgetretener Pyamie beobachtet wurde. Es bleiben also noch 
55 Falle ubrig, die ich noch nicht erwahnt habe und von denen sich 
41 auf Manner und 14 auf Frauen beziehen. Wenn ich die Kranken- 
geschichten dieser Patienten durchgehe, so sehe ich, dass in denselben, 
abgesehen von den gleich zu erwahnenden Vergiftungssymptomen, nur 
wenig pathologische Veranderungen erwahnt sind. Einige unter ihnen 
litten vor Jahren an infektiosen Krankheiten, mehrere waren anamisch, 
zwei hatten Lungenspitzenkatarrh. Bei einem war vor 1 Jahr virulente 
Lues, bei einem anderen Mittelohreiterung vorhanden. Ein anderer 
hatte seit seiner Kindheit Nystagmus. Zwei waren, ebenfalls seit ihrer 
Kindheit, auf beiden Augen blind. Einer litt an supraorbitaler 
Neuralgie, ein anderer an Migraneanfallen. Graviditat, Laktation, 
Schilddriisenerkrankung, Infektionskrankheit, oder Magen- und Darm- 
storungen, mit denen die Tetanie in Zusam men hang zu bringen ge- 
wesen wiire, haben wir in diesen Fallen nicht gefunden. Bei keinem 
unserer Patienten waren Symptome akuter Vergiftung zu entdecken, 
ebensowenig fanden wir schwerere Symptome chronischer Vergiftung, 
und so verdient bloss erwahnt zu werden, dass bei 5 Patienten auf 
Alkoholismus und bei 1 auf Bleivergiftung hindeutende Symptome 
vorhanden waren. Die ersteren 5 Patienten hatten folgende Beschafti- 
gungen: je 1 Setzer, Schuster, Tagelohner, Geschaftsdiener, Biiglerin. 

Der die Symptome der Bleivergiftung aufweisende Patient war Zeug- 
schmied. Diese Falle traten in den folgenden Monaten auf: je einer 
in den Monaten Januar, Miirz, Mai und August und zwei im April. 
Von diesem letzteren Fall abgesehen, in welchem ein ausgesprochener 
Bleisaum die Diagnose bestiitigte, fanden wir noch in mehreren Fallen 
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bei Beschaftigung mit Blei Tremor der Hand-, Zungen-, Lippenmus- 
kulatur, fibrillare Zuckungen in den Gesichtsmuskeln, doch war man¬ 
gels anderer Sjmptome das Bild der Vergiftung nicht gentigend aus- 
gepragt, um diese Falle in die Gruppe der sich an Vergiftungen 
auschliessenden Tetanien einreihen zu konnen; auch waren im grossten 
Teil der Falle in den Krankengeschichten auf Vergiftung deutende 
Symptome uberhaupt nicht verzeichnet. 

Wenn man nun in Betracht zieht, dass in den oben erwahnten 
Fallen die Symptome der Vergiftung keine schweren waren, dass sich 
Ubergangsformen fanden, solche namlich, bei denen die Symptome 
nicht genug ausgepragt waren, um eine Vergiftung anzunehmen, im 
grosseren Teil der Falle dagegen Symptome. die einen Schluss auf 
Vergiftung zuliessen, fiberhaupt nicht gefunden wurden, jedoch all 
diese Kranken eben jene Beschaftigung hatten, bei welchen wir 
unseren Fallen die Tetanie haufiger sahen, so will ich dieselben nicht 
gesondert behandeln und erwahne sie deshalb in einer Gruppe. 

Was die Beschaftigung, das Alter sowie die Zeit des Auftretens 
der Krankheit bei den in diese Gruppe eingeteilten 41 Mannern und 
14 Frauen anbelangt, so ergibt sich dies aus den entsprechenden 
Tabellen nach Abstrahierung der in den friiheren Gruppen erwahnten 
von selbst und daher ist es tiberfliissig, nochmals darauf zurfick- 
zukommen. 

Nur so viel mochte ich noch an dieser Stelle erwahnen, dass 
3 Briider eines Schriftsetzers (17, 20, 22 Jahre alt) Facialissymptome 
zeigten. Unter diesen gab der alteste, ein Erzgiesser, bei denen das 
Chvostek-Symptom am lebhaftesten vorhanden war, an, dass er nach 
der Arbeit in den Fussen Krampfe zu haben pflege. Die beiden anderen 
waren Real- resp. Gewerbeschliler. Ein anderer, ebenfalls Schriftsetzer, 
behauptete, dass einer seiner Briider vor Jahren beim Militar das- 
selbe Leiden hatte. 


. Im Folgenden werde ich jene bei den Patienten beobachteten Sym¬ 
ptome anfiihren, die wir unter die Symptome der Tetanie rechnen, die 
jedoch seltener zu beobachten sind. 

Bei einer Stillenden schlossen sich bei einem auf den Plexus 
brachialis ausgeubten Druck die Finger zur Faust. Bei einer anderen beob¬ 
achteten wir ebensolche spontane Krampfe. Ein Tagelohner bemerkte 
manchmal bloss am Daumcn die schmerzhafte Kontraktion. Bei einer 
Stillenden waren wahrend der sehr langen Anfalle der 1. u. 2. Finger ge- 
streckt, der 3.—5. eingebogen. Bei dem an Bleivergiftung leidenden 
Zeugschmied kamen Krampfe in den Gesichtsmuskeln vor. Ein Diener 
hatte vor den Anfallen epigastrische Schmerzen (Diaphragmakrampf?) 


Digitized by 


Google 



Cber Tetanie im Anschluss an 78 Falle. 


369 


Der Geigenmacher gab an, dass wahrend der Anfalle sein Mund sich 
zusaminenziehe, dabei seine Sprache behindert ware und es ihm vor 
den Augen flimmere. Ein Schriftsetzer sagte, dass sich der Krampf 
auch manchmal am Halse einstellte, als ob sein Kinn sich ausrenken 
wurde; zu solcher Zeit konne er nicht schlucken, sagte er. Einem 
anderen Schriftsetzer zittert das Kinn, wenn er die Zahne schliesst 
(Bleivergiftung oder Tetaniesymptom?). Eine Stillende hatte taglich 
3—4 mal Kehlkopfkrampf, wobei sie nur schwer Luft bekam und 
dieselbe pfeifend einzog. Bei einer anderen Stillenden blieb der Atem 
aus und sie konnte nicht sprechen. Ebenfalls eine Stillende erwahnte, 
wenn sie seitwarts schaue, verdrehten sich ihre Augen und sie sehe 
doppelt. Manchmal blieben ihre Augen stehen, sie konne sie nicht 
drehen. Schliesslich bemerkte ein Madchen, dass sich wahrend des 
Anfalls ihre Augen yerdrehten. 

In den meisten Krankengeschichten fand ich die Aufzeichnung 
bezuglich der Untersuchung der Kniee und Achillessehnenreflexe und 
so erwahne ich auch diese. In 30 Fallen wurden dieselben normal, 
in 9 Fallen lebhaft und in 3 Fallen selir lebhaft befunden. Yon 
einigen Kranken ist verzeichnet, dass sie erregt und leicht reizbar 
waren. Zwei hatten wahrend der Anfalle Schwindel. Endlich fand 
ich bei 3 Patienten die Bemerkung, dass sie manchmal mit Bewusst- 
losigkeit verbundene Anfalle hatten. Bei alien 3 waren auspesprochenes 
Chvostek- und Erb-Symptom vorhanden, wahrend das Trosseau- 
sche Symptom bloss bei einem auslbsbar war und sich bei den beiden 
anderen auf Druck des Plexus brachialis bloss Prickeln in den Handen 
einstellte. 

Bloss ein Symptom der Tetanie mochte ich hier noch erwahnen, 
und dies ist die myotonische Reaktion. Dies fiir die Thomsensche 
Krankheit charakteristische Symptom beschrieb bei der Tetanie zum 
ersten Male Sarbo im Jahre 1S95, indem er Folgendes sagte: .,Auf 
lieizung mit starkerem faradischen Strom kommt der Triceps in 
tonische Kontraktion, die auch nach Aufhoren des Stroms kurze Zeit 
anhalt und ausgesprochen fiihlbar ist. w Sarbo spricht bloss vom 
faradischen Tetanus, nachdem er mit dem galvanischen Strom dies 
Symptom bei seinem Patienten nicht untersuchte. Hoffmann 1 ) ver- 
offentlichte im Jahre 1897 die Krankengeschichte eines nach Struma- 
operation an Tetanie erkrankten Patienten, bei dem er die myotoni¬ 
sche Reaktion beobachtete. Wie aus dem eben Gesagten hervorgeht, 
schreibt er jedoch irrtUmiicherweise fiber diese Reaktion: .,Sie ist 

1) Hoffmann, Weiterer Beitrag zur Lehre von der Tetanie. Deutsche 
Zeitschrift f. Nervenheilkde. 1807. 9. Bd. S. 278, 
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weder bei der idiopathischen Tetanie noch bei der operativen und ex- 
perimentellen bis jetzt beobachtet worden.“ Hoffmann weist bei 
diesem Patienten nicbt bloss bezuglich des faradischen, sondern aucb 
des galvanischen Stroms, wie auch bezuglich des mechanischen Reizes 
der Muskeln nach, dass die Kontraktionen langer andauerten, als die 
dieselben auslosenden Einwirkungen. 

Wir haben diese Reaktion bei 16 unserer Patienten untersucht 
und in 6 Fallen gefunden, wahrend sie bei 7 nicbt zu entdecken, 
bei 3 dagegen nicht deutlich war, resp. konnten wir bloss so viel ver- 
zeichnen, dass die Erschlaffung der Muskeln nach Aufhoren der 
Wirkung des Stroms lassiger erfolgte, als unter normalen Umstanden. 

Die Untersucbungen nahmen wir immer sowohl mit galvanischem 
— als auch mit faradischem Strome vor und zwar gewohnlich an den 
Muskeln des Biceps, Triceps sowie des Unterarmes. 

III. Znr Atiologie der Tetanie. 

Die Krankheitsursache der Tetanie ist bis jetzt noch sehr im 
Dunkel gehullt, jedoch bieten die schon vorausgeschickten statistischen 
Daten und besonders die hierher gehorigen Publikationen der Literatur 
einen gewissen Anhaltspunkt, in welcher Richtung sich die Forschung 
zu bewegen hat. 

Beriicksichtigen wir jedoch vor allem die Angaben der Kranken: 
Funf Patienten schrieben ihr Leiden der Einwirkung der Kalte zu, 
einige bemerkten, dass sie sich bei schlechtem Wetter schlechter 
ftthlten. Bei einem, der gelegentlich eines Ganges auf dem Felde 
stark durchniisst wurde, trat die Krankheit unmittelbar darnach auf. 
Mehrere gaben an, von den Krampfen haufiger wahrend der Arbeit 
als wahrend der Ruhe ergriffen worden zu sein. Eine Stillende er- 
wiihnte, dass sie Kriimpfe bekomme, sobald sie ihr Kind auf den Arm 
nehme. Ein Tischler ftihrte sein Leiden auf Uberanstrengung, eine 
Stillende und ein mannlicher Patient dagegen auf Erschrecken zuruck. 
Endlich schrieb ein Patient das Leiden einem „bosen Blick" zu. 
So viel ist dariiber in den Aufzeichnungen zu finden, doch muss ich 
bemerken, dass ein Teil der Kranken bezuglich der Ursache ihrer 
Krankheit nicht befragt wurde. 

Trotzdem bei den verschiedenen Leiden die Patienten geneigt 
sind, die Ursache ihrer Erkrankung der Erkaltung oder einer Uber¬ 
anstrengung in ihrem Beruf zuzuschreiben, welche Annahme sehr oft 
grundios ist, so diirfen wir doch gerade bei der Tetanie diese Angaben 
der Patienten nicht unberiicksichtigl lassen und zwar, nicht bloss aus dem 
Grunde, weil beide Umstiinde von den an dieser Krankheit Leidenden 
besonders haufig erwahnt werden, sondern noch eher deshalb, weil 
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sowohl die Erkaltung sowie der Umstand, dass die Krampfe sich ofters 
wahrend der Arbeit einstellten, einen gewissen Zusammenhang mit 
dem bereits Gesagten zeigen. 

Beim Zustandekommen der Krankheit ist die Rolle der Kalte und 
Verkuhlung damit in Zusammenhang zu bringen, dass die Tetanie eben 
in jenen Monaten am haufigsten auftritt, in welchen wir diesen ausseren 
Einwirkungen am meisten ausgesetzt sind. Jene Selbstbeobachtung 
einiger Kranken wiederum, dass sie haufiger wahrend der Arbeit 
Krampfanfalle bekamen, konnte einigen Zusammenhang damit haben, 
was sowohl die in den fruher erwahnten als auch von anderen mitge- 
teilten Fallen die Beschaftigung nachweisenden Daten zeigen, dass nam- 
lich diejenigen, deren Beschaftigung ein starkeres Zusammenschliessen 
der Finger, das Anfassen kleinerer, feinerer Gegenstande notwendig 
macht, in grosser Zahl unter den Tetaniekranken vorkommen. Beide 
Umstande, namlich das Durchfrorensein und die Verkuhlung, sowie das 
haufigere Auftreten der Krampfe wahrend der Beschaftigung finden 
wir ofters in der Literatur erwahnt. Meinerseits mochte ich jedoch 
diesen beiden Momenten eine verschiedene Rolle zuweisen. Die bei der 
Beschaftigung notwendigen Muskeltatigkeiten mochte ich hochstens 
so weit beteiligen, dass sie bei vorhandener Tetanie manchmal zur Aus- 
losung eines Krampfanfalles beitragen; eine bestimmte atiologische 
Wichtigkeit mochte ich jedoch den rheumatischen Einwirkungen zu- 
schreiben. Den Umstand namlich, dass die Tetanie am haufigsten in 
den Winter- und Fruhjahrsmonaten vorkommt, konnen wir auf andere 
Weise als durch die Annahme eines infektiosen Agens oder durch 
die Wirkung rheumatischer Einfliisse kaum erklaren. Denn alle jene 
Umstande, unter welchen die Tetanie in grosserer Zahl auftritt, wie 
das Stillen, die Schwangerschaft, Magenleiden usw M kommen ebenso 
in den iibrigen Abschnitten des Jahres vor. Die Beschaftigungen, die 
bei denselben verwendeten Materialien sind dieselben im Sommer und 
Winter. Es ist zwar ausser Zweifel, dass wir zufolge des Fortschreitens 
unserer Wisseuschaft heutzutage schon bei viel weniger Leiden als fruher 
genotigt sind beziiglich der Atiologie rheumatische Einfliisse auzu- 
nehmen, trotzdem konnen wir uns der Annahme ihres Vorhanden- 
seins in der Atiologie ein oder der anderen Krankheit auch heute niclit 
verschliessen. Wir finden in der Literatur der Tetanie an mehreren 
Stellen die Frage aufgeworfen, ob die Krankheit nicht durch ein 
infektioses Agens hervorgerufen werde, wofiir man als hauptsachliches 
Beweismoment den Umstand anfiihrt, dass die selbstandig auftretenden 
(idiopathischen) Tetanien am haufigsten in den Winter- und Fruhjabrs- 
monaten vorkommen. Dieser Beweis verliert jedoch an Kraft dadurch, 
dass, wie wir wissen und wie wir auch im Rahmen dieser Arbeit ge- 
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sehen haben, die wahrend des Stillens und der Graviditat vorkommenden 
Tetanien eben dasselbe periodische Auftreten zeigen, ja sogar, 
wie aus Frankl-Hocbwarts Zusammenstellung hervorgeht, die 
Magentetanien gleichfalls in jenen Monaten haufiger sind. Meiner- 
seits halte ich es auch nicht far wahrscheinlich, dass die Tetanie einen 
spezifischen infektiosen Erreger habe, und ich mochte meine Ansicht 
auch dadurch untersttitzen, dass auch die nach Strumaoperationen 
auftretenden Tetanien in den Frnhjahrsmonaten zu rezidivieren pflegen. 
Was das Auftreten der zuletzt erwahnten Tetaniefalle betrifft, so konnte 
dasselbe, nachdem seine Zeit an die Zeit der Operation gebunden ist, 
naturlicherweise kaum in Betracht kommen. Die im Anschlusse an 
Strumaoperationen auftretenden Tetanien stellen sich namlich gewohnlich 
einige Tage nach der Operation ein und so ist beztiglich der Zeit ihres 
Auftretens in erster Linie der Umstand von Einfluss, in welchen Mo¬ 
naten die meisten dieser Operationen ausgefiihrt wurden. Doch ist 
Uberhaupt auf das Auftreten der Tetanie auch der Umstand von Ein¬ 
fluss, in welcher Weise die Operation ausgefiihrt wird, wie gross das 
zuriickgelassene Driisensttick ist, und ob die Nebenschilddrtisen unbe- 
ruhrt bleibeu. Mit Berticksichtigung aller dieser Umstande erwahne 
ich doch, welche Verteilung nach den einzelnen Monaten ich bei der 
Tetania strumipiva gefunden habe. In einer an anderer Stelle erschie- 
nenen Arbeit habe ich aus der Literatur 62 Falle von postoperativer 
Tetanie gesammelt und habe die bei denselben aufgezeichneten ver- 
schiedenen Angaben in einer Tabelle dargestellt. Den Zeitpunkt der 
Operation so wie des Auftretens der Tet anie fand ich in 47 Fallen 
piinktlich verzeichnet; unter diesen trat in 44 das in Rede stehende 
Leiden innerhalb 8 Tagen nach der Operation auf, in drei Fallen 
stellte es sich spater ein. 

In diesen 44 Fallen verteilt sich die Zeit des Auftretens des 
Leidens in folgender Weise auf die einzelnen Monate: 

I. II. 111. IV. V. VI. VII. VIII. IX. X. XI. XII. 
4564 10 4 2 1 1331 

Wie daraus ersichtlich ist, wurden auch die nach Strumaoperation 
auftretenden Tetanien in den Winter- und Friihjahrsmonaten in 
grosserer Anzahl beobachtet, obwohl die meisten Falle auf den Monat Mai 
fielen, die wenigsten jedoch auf jene Monate, in welchen auch die in 
eine andere Gruppe der Tetanie gehorigen Falle seltener zur Beobach- 
tung kommen. Bloss aus diesen Angaben allein ware es, wie ich schon 
erwahnt habe, nicht statthaft, Folgerungen zu ziehen; wenn ich jedoch 
hinzunehme, dass auch in diesen Fallen von Tetanie die Rezidiven im 
Friihjahr sich einzustellen pflegen und jene Tierversuche einiger For- 
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scher berticksichtige (Horsley, v. Eiselsberg), aus denen hervorgeht, 
dass bei Tieren nach Schilddrusenexstirpation ofters Tetanie auftritt, 
wenn dieselben der Einwirkung von Kalte ausgesetzt werden, als wenn 
sie in der Warme gehalten werden, so kann ich aus all diesem darauf 
scbliessen, dass eine derartige Verteilung der Falle keine zufallige ist, 
sondern dass auch diese in grosserer Anzahl sich in jenen Jahreszeiten 
einstellen, in welchen die nbrigen Tetaniefalle auftreten. Ich kann 
hier — wenn auch ohne Beweiskraft — erwahnen, nach welcher Zeit 
sich in jenen drei unter den von rair gesammelten Fallen die Tetanie 
einstellte, in welchen dieselbe nicht gleich nach der Operation auftrat. 
In einem ist bloss so viel erwahnt, dass sich die Tetanie im ersten 
Jahre nach der Operation (dieselbe wurde im August ausgefuhrt.) 
zeigte. In einem anderen (in welchem die Strumektomie im Juni 
ausgeffibrt wurde) trat die Tetanie nach 4 Monaten auf; im dritten 
dagegen stellten sich die ersten Anfalle (nach der irn Oktober aus- 
gefnhrten Operation) im Monate Februar ein. Wenn wir also beztig- 
lich der Tetania thyreopriva operata annehmen, dass auch bei ihr 
irgend ein Umstand eine Rolle spielt, infolge dessen sie in den Friih- 
jahrsmonaten beobachtet wird, so ist die friiher erwabnte Frage auch 
darauf auszudehuen, ob ein infektioses Agens oder die sogenannten 
rheumatischen Einfllisse dabei mitwirken. Das heisst, es ergibt sich 
die neue Frage, ob der vollstandige, respektive partielle Mangel der 
Schilddriise, eventuell deren Entfernung den Organismus zur Tetanie 
bloss disponiert, bei deren Ausbruch jedoch auch rheumatisclie Ein- 
fltisse mitwirken, oder ob auch ein infektioses Agens notwendig ist? 
Bis jetzt haben wir die Falle von Tetania thyreopriva dem Fehlen 
der Schilddriise zugeschrieben und alle Umstande, welche ich zum 
grossen Teil in meiner oben erwahnten Arbeit zusammengetragen 
habe, schienen dies zu beweisen. Ich will mich nicht in Wider- 
holungen einlassen und so verweise ich bloss an dieser Stelle auf die 
dort zusammengefassten allgemein bekannten Dinge. Die Erkenntnis 
dieses neuen Umstandes macht meiner Ansicht nach die Annahme 
eines infektiosen Agens nicht notwendig, sondern das Leiden ware, 
wie dies auch die erwahnten Tierversuche beweisen, eher auf rheuma- 
tische Einfllisse zurlickzufiihren, nachdem ja auch bei den Tieren, wie 
wir gesehen haben, die Temperaturverhaltnisse von Einfluss sind. 
Gegen das Vorkommen eines solchen Krankheitserregers ware in diesen 
Fallen das giinstige Resultat der Schilddriisenbehaudlung zu verwerten. 
Ich habe namlich in der Literatur 11 solcher Falle gefunden, in 
welchen bei Tetania strumipriva Schilddriise verabreicht wurde. Von 
diesen starben 2, in den librigen 9 war die Behandlung erfolgreich, 
wiihrend in anderen Fallen von Tetanie beziiglich der Thyreoidin- 
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tabletten nur selten ein gtinstiges Resultat beobachtet wurde. Gegen 
das Yorkommen eines derartigen Krankheitserregers in diesen Fallen 
ware auch noch anzuftihren, dass das Vorhandensein und die normale 
Funktion der Schilddriise (ich glaube namlich kaum, dass jede Tetanie 
thyreogenen UrspruDgs ware) nieht vor Tetanie schtttzt, jedoch auch 
vor keiner infektiosen Krankheit, wogegen wieder das Fehlen derselben 
auch zu keiner Infektionskrankheit disponiert Vielleicht konnte ich 
auch noch erwahnen, dass, wahrend bei Tieren nach Schilddrttsen- 
exstirpation ebenfalls Tetanie auftritt, die idiopathische Tetanie, bei 
welcher fttr die Existenz eines derartigen Krankheitserregers die 
meisten Umstande sprechen, bei Tieren nicht beobachtet wurde, wie 
nrir der Assistent der Veterinarhochschule, HerrKoppanyi mitteilte. 
Wir konnen es daher fur ausgeschlossen betrachten, dass bei der 
Tetania strumipriva ein infektioses A gens mitwirke, und ich mochte die 
Ursache, dass dieselbe dennoch in den Winter- und Frtthjahrsraonaten 
haufiger auftritt, den sogenannten rheumatischenEinfllissen zuschreiben; 
bezttglich der iibrigen Falle des in Rede stehenden Leidens bleibt 
jedoch zufolge verschiedener Umstande, die ich sogleich aufzahlen will, 
der Verdacht aufrecht. 

Bevor ich jedoch auf die Wiirdigung derselben eingehe, drangt 
sich die Frage auf, ob, nachdern mit Rucksicht darau^ dass die 
Tetanie in den nach Strumaexstirpation aufgetretenen Fallen — wie 
wir dies als genugend bewiesen annehmen konnen — nicht als infek¬ 
tioses Leiden zu betrachten ist, ob, wie gesagt, sie in den tibrigen 
Fallen oder in einem Teil derselben als solches, namlich als infek¬ 
tioses Leiden zu betrachten ware? A priori wurde ich dies nicht fur 
wahrscheinlich halten, doch konnen wir es trotzdem nicht als aus¬ 
geschlossen betrachten, wenn wir beriicksichtigen, welcher Unterschied 
in den einzelnen Fallen bezuglich der Intensitat der Symptome, des 
Verlaufes und der Dauer der Krankheit besteht, ferner, wenn wir be- 
denken, dass sich auch noch dariiber streiten lasst, ob die Tetanie in 
iedem Fall eine Krankheit fur sich oder manchmal bloss eine auf 
Grand anderer Leiden besteliende Symptoinengruppe ist, das heisst, 
iu einigen Fallen ein Morbus sui generis, in anderen bloss ein konse- 
kutiver Symptomenkomplex. Aus dem Folgenden geht hervor, ob wir 
diese Frage beantworten konnen. 

Betrachten wir nun jene Umstande, welche auf einen infektiosen 
Ursprung der Tetanie schliessen lassenl 

Nach Frankl-Hochwarts Zusammenstellung sind dies folgende: 

das schon erwahnte periodische Auftreten des Leidens; 

dessen epideruisches und endemisches Auftreten; 
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der Umstand, dass es manchmal im Verlaufe infektioser Krank- 
heiten auftritt; 

die neben Tetanie manchmal zu beobachtende halluzinatorische 
Verwirrtheit, nachdem diese bei infektiosen Leiden haufig vorkommt; 

das im Beginn der Krankheit manchmal beobachtete Fieber mit 
darauf folgender subnormaler Temperatur; 

die in derselben Familie und im selben Hause beobachten mehr- 
fachen Tetaniefalle; 

schliesslich das im Verhaltnis zu anderen Jahren haufigere 
Auftreten in manchen Jahren. 

Von alien diesen fallen eigentlich nur die zwei ersten Umstande 
schwerer ins Gewicht, w ah rend die ubrigen nur mehr oder weniger 
schwache Beweise sind. Ohne Zweifel ist es jedoch begrundet, auf 
Grund alien dessen an ein infektioses Agens zu denken. Doch auch bei 
Annahme eiues solchen bliebe noch vieles unerklart, wie dies auch 
Frankl-Hochwart erwahnt; so unter anderem der Umstand, warum 
diese Krankheit viel haufiger bei Miinnern als bei Frauen vorkommt 
Warum ist sie unter den in Maternitiit befindlichen Frauen und 
Stillenden haufiger, wie auch tiberhaupt zur Zeit einer erhohten 
Funktion der Genitalorgane? Warum erkranken unter den Miinnern 
in einem viel grosseren MaBe solche, die ein gewisses Handwerk be- 
treiben, wie die Schuster, Schneider, Schriftsetzer usw.? Gegen die 
Existenz eines spezifischen Krankheitserregers spricht der Umstand, 
dass die im Anschluss an Strumaexstirpationen auftretenden Tetanie¬ 
falle, wie dies die Tierversuche zeigen, gleichfalls bei kiilterern Wetter 
haufiger vorkommen, obwohl wir es fur genugend bewiesen erachten, 
dass selbe nicht infektioser Natur sind. Sogar die Tetanien der Gra- 
viden und Stillenden sind, wie wir es im Folgenden sehen werden, 
mit grosserer Wahrscheinlichkeit ebenfalls thyreogenen Ursprungs 
und sind doch in ebendenselben Monaten haufiger, in welchen die 
idiopathische Tetanie haufiger vorkommt. Gegen das Vorhandensein 
eines in jedem Tetaniefall tiitigen infektiosen Agens scheint auch 
der Umstand zu sprechen, dass Tetanien Gravider und Stillender auch 
dort vorkommen, wo, wie es scheint, idiopathische Tetanie zu den 
Seltenheiten gehort, wie auch der Umstand, dass in den einzelneu 
Fallen die Symptome sich auf verschiedene therapeutische Eingriffe 
bessern. Was hingegen die idiopathischen Tetanien betrifft, so ist 
uns, wie wur aus dem Folgenden sehen werden, in manchen Fallen 
die Atiologie klar genug, auch ohne Annahme eines infektiosen Agens. 

Was nun jene Umstaude betrifft, die fur das Vorhandensein eines 
spezifischen Mikroorganismus zu sprechen scheinen, so sind dieselben, 
wenn auch nicht zu widerlegen, jedoch gentigend zu erklareu, ohne 
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dass man einen infektiosen Ursprung der Tetanie annehmen miisste. 
"Cber die GrQnde, welche nach meiner Ansicht eine so auffallende Be- 
grenzung der Krankheit auf gewisse Jahreszeiten verursachen, habe 
ich im Yorhergehenden schon gesprochen. Der andere Umstand, 
welcher am nachdrficklichsten ffir den infektiosen Ursprung der Tetanie 
zu sprechen scheint, ist das epidemisch-endemische Auftreten. Dass 
die Tetanie auf dem Land, in Dorfern nur sehr selten zur Beobachtung 
kommt, hat seinen Grund hauptsachlich dariu, dass das Leiden dort selten 
vorkommt; doch kann darauf auch der Umstand von Einfluss sein, dass 
einesteils in der Provinz weniger Arzte sind, andererseits die schon 
in Behandlung kommenden Falle weniger zur Kenntnis gelangen. 
Wie wir jedoch gesehen haben, sind uns in Ungarn nicht bloss aus 
Budapest, sondern auch aus anderen Stadten und aus der Provinz 
Falle bekannt. Eine andere Frage ist es, warum die Tetanie in der 
Provinz seltener ist, als in den grosseren Stadten. Die Ursache davon 
kann in so zahllosen Umstanden liegen (hygienische Verhaltnisse, Be- 
schaftiguug, Fabrikarbeit usvv.), dass wir vorlaufig dieser Frage kaum 
naher treten konnen, doch wird dies aus dem Folgenden hervorgehen. 
Auders verhalt sich die Sache mit den in Stadten vorkommenden ein 
epidemisch-endemisches Auftreten zeigenden Tetanien. Gegen die 
Richtigkeit dieser Beobachtung lassen sich kaum Zweifel erheben, 
obzwar, wie ich an einer friiheren Stelle meiner Arbeit erwahnt habe, 
die Verhaltnisse in dieser Hinsicht auch noch nicht genug geklart sind. 
Sind aber vielleicht nicht die Ursachen davon, die an gewissen Orten 
verwendeten Fabrikmaterialien, verschiedene hygienische Verhaltnisse 
oder Nahrungsmittel? Dass das Leiden in verschiedenen Jahren 
an einzelnen Orten in so verschiedener Anzahl vorkommt, kann zum 
Teil vielleicht in den klimatischen Verhaltnissen, vielleicht aber in 
der Verschiedenheit der verwendeten Fabrikstoffe seinen Grund haben. 
Der Umstand jedoch, dass in den an Tetanie reichen Orten (Wien) 
in den einzelnen Jahren das Leiden in so verschiedener Zahl beob- 
achtet wurde, ist fur den infektiosen Ursprung desselben gleichfalls 
nicht zu verwerten, nachdem das Zu- und Abnehmen der Falle keine 
so regelmassige Wellenlinie zeigt, wie wir sie bei infektiosen Leiden 
zu sehen pflegen. Jene sporadisch beobachteteu Falle, wo in einer 
Familie oder in einer Wohnung gleichzeitig mehrere Tetaniefalle 
beobachtet wurden, sprechen jedenfalls fur eine gemeinsame Krank- 
heitsursache, doch konnte nicht mit demselben Rechte angenommen 
werden, dass irgend ein anderer schadlicher Einfluss, eine giftige 
chemische Substanz, eine antihygienische Einwirkung oder irgend eine 
andere gemeinsame Ursache dieselbe zustande gebracht habe? 

Zur Unterstiitzung der lnfektionstheorie fiihrt man auch den Um¬ 
stand an, dass in manchen Fallen die Tetanie mit Temperaturerhohung 
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auftritt. Wenn wir den von den Anhangern dieser Theorie suppo- 
nierten Krankheitserreger kennen oder dessen Existenz annehmen 
wttrden, so mochten wir auf Grund unserer heutigen Fiebertheorie die 
Temperaturerhohung diesem Krankheitserreger, resp. seinen Produkten 
zuschreiben; jedoch berecbtigen diese manchmal beobachteten Tem- 
peraturerhohungen auch im Verein mit den erwahnten anderen Um- 
standen uns noch nicht zur Annahme eines solchen, nachdem ja 
Temperaturerhohung nicht bloss bei Infektionsleiden yorkommt und an- 
dererseits bei der Tetanie zu den selteneren Symptomen gehort. 

Die wenigen nach Infektionskrankheiten beobachteten Tetanie- 
falle konnen zwar eine Folge dieser Krankheiten sein, doch lasst es 
sich nicht behaupten, dass sie unmittelbar durch den Erreger jener 
Krankheit, noch weniger aber, dass sie durch einen anderen Mikro- 
organismus hervorgerufen warden. 

Was die im Verlaufe von Tetanie manchmal zu beobachtende 
halluzinatorische Verwirrtheit betrifft, so ist dieselbe wahrlich kein 
Beweis fttr das infektiose Wesen dieser Krankheit, nachdem wir ja 
auch nach Vergiftungen, nach Ernahrungsstorungen solche Symptome 
sehen. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass wir keinen Anhaltspunkt 
haben, einen in jedem Fall von Tetanie tatigen Mikroorganismus 
anzunehmen. Ich halte jedoch die Existenz eines solchen auch in 
den Fallen idiopathischer Tetanie nicht fur wahrscheinlich und zwar 
einerseits aus dem Grunde, weil auch bei Annahme eines solchen 
Mikroorgasnismus noch vieles unerklart bliebe, andererseits weil alle 
jene Umstande oder wenigstens ein grosser Teil derselben, wie das 
periodische Auftreten des Leidens, das Fieber, die Halluzinationen usw., 
auch in jenen Fallen von Tetanie, in denen wir weniger Grund haben, 
an die Mitwirkung eines infektiosen A gens zu denken, ebenso vor- 
handen sind wie bei den idiopathischen Tetanien. Schliesslich 
auch noch deshalb, weil wir, wie wir sehen werden, einen Teil der 
idiopathischen Tetanien erklaren konnen, ohne dass wir genotigt waren, 
ein infektioses Agens anzunehmen. 

Aus dem Gesagten geht ferner auch hervor, dass es nicht moglich 
ist, jeden Fall von Tetanie auf ein und denselben Krankheitserreger 
zuriickzufuhren, wie auch die Wahrscheinlichkeit, dass auch in ein 
und demselben Fall nur selten ein Grund zura Zustandekommen des 
Leidens gentigend ist. Meinerseits mochte ich, wie ich dies bei der 
Besprechung der Atiologie vorausgeschickt habe, einen entschiedenen 
Einfluss den rheumatischen Einwirkungen zuschreiben, welche bei den zu 
Tetanie disponierten oder an latenter Tetanie leidenden Personen den Aus- 
bruch des Leidens hervorrufen. Abgesehen von dieser einheitlichen 
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auslosenden Ursache mbchte ich jedoch die Disposition oder das Zu- 
standekommen der vorhandenen latenten Krankheit anderen Ursachen 
zuschreiben, welche ich imFolgenden in jenen Umstanden suchen werde, 
unter denen wir die Krankheit auftreten sehen. 

Diese Umstande sind: 

Strumaexstirpation und Sch ilddrQsenerkrankungen. 

Graviditat und Laktation. 

Vergiftungen durch von aussen in den Organismus ge- 
brachte Giftstoffe. 

Infektionskrankheiten. 

Magen- und Darmleiden. 

Gewisse Beschaftigunge*n (Buchdrucker, Schuster, Schneider). 

Dass zwischen diesen Zustanden, Krankheiten, Beschaftigungen 
und der Tetanie in den entsprechenden Fallen ein gewisser Zusammeu- 
hang besteht, darfiber braucht man heute nicht mehr zu sprechen. 
Bloss in den wenigen, im Anschluss an Vergiftungen beobachteten 
Fallen kann bezuglich des Zusammenhangs ein Zweifel bestehen. In 
den von diesen Fallen handelnden Publikationen kann man auch noch 
heute lesen, dass die Verfasser an das zufallige Zusammentreffen der 
beiden Leiden denken. Wir wollen nun sehen, ob und worin der Zu- 
sammenhang zwischen den erwahnten Zustiinden und der Tetanie zu 
finden ist, und wie weit in den einzelnen Fallen auf Grand positiven 
Wissens die Verbindungsglieder abzuleiten sind. 

In den an Strumaoperation sich anschliessenden Fallen ist das 
erste Kettenglied der partielle oder vollstandige Mangel der Schild- 
drttse, oder sagen wir, die mangelhafte Funktion derselben, oder der 
vollstandige Ausfall ihrer Tatigkeit; das letzte Glied dagegen die 
Tetanie. Von den Zwischengliedern konnten wir bloss eines als bekannt 
annehmen und zwar die Veranderung im Ruckenmark, welche man 
in einem und dem anderen derartigen Fall bei der Sektion in den 
Vorderhbrnern gefunden hat (Nathan Weiss). Ein grosser Teil 
jener Forscher, die sich mit dem Studium der pathologischen Ver- 
anderungen bei der Tetanie befassen, stimmen schon heutzutage darin 
tlberein, dass der Ausgangspunkt der typischen Tetaniesymptome sich 
im Ruckenmark befinde und dieser Annahme entsprechen auch die 
theoretischen Ableitungen. Unser positives Wissen hort jedoch hier 
schon auf. Und wodurch diese Veranderungen im Ruckenmark ver- 
ursacht werd(»n, diesbeztiglich ist bloss als wahrscheinlichste Hypothese 
die Thyreoidintheorie acceptiert. 

Ungetahr so verlialt sich auch die Sache in jenen Tetaniefallen, welche 
sich im Verlaufe von mit Schilddriisenerkrankung einhergehenden 
Leiden, dem Myxbdem, M. Basedovvii, sowie einfacher Struma einstellen. 
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Der Zusammenhang zwischen der Erkrankung der Schilddriise und 
der Tetanie lasst sich beweisen, beztiglich des Mechanismus jedoch 
lasst sich bloss jene Hypothese aufstellen wie bei der fruheren Gruppe, 
mit dem Unterschiede, dass, wahrend dort bloss von dem Funktions- 
mangel der Schilddriise die Rede war, wir bier in einigen dieser Falle 
von einer veranderten Funktion sprechen. 

Wo der Zusammenhang der Tetanie mit der Laktation und Gra- 
viditat und mit der Erkrankung der weiblichen Sexualorgane zu suchen 
ware, diesbeztiglich vermutete man schon lange, dass in dieser Reihe 
ein Bindeglied die Schilddriise bilde und zwar zufolge jenes Zu- 
sammenhanges, welcher einerseits zwischen den Schilddriisenerkrankungen 
und der Tetanie, andererseits zwischen den Erkrankungen und der 
Funktion der weiblichen Sexualorgane und dem krankhaften Wesen 
der Schilddriise zu beobachten ist. Die diesbezuglichen Beweise habe 
ich in einer friiheren Arbeit auf Grund statistischer Folgerungen ge- 
liefert, die aus der Summierung der einschlagigen literarischen Angaben 
gewonnen wurden. Ich habe namlich gefunden, dass unter 43 an 
Graviditats- und Laktationstetanie Leidenden bei 13 seitens der Sehild- 
drlise eine Veranderung vorhanden war, und dass in jenen Fallen, in 
welchen die Tetanie im Verlaufe mehrerer Schwangerschaften resp. 
Laktationen auftrat, diese Veranderung seitens der Schilddriise in 
einem noch grosseren Prozentsatze — in 12 Fallen 6 mal — zu beob¬ 
achten war. Ferner dass bei jenen, bei welchen wahrend der Graviditat 
die Strumaoperation ausgefuhrt wurde, Tetanie in grosserem Prozent¬ 
satze auftrat, als bei jenen, bei welchen Graviditat nicht vorhanden 
war. Alles dies weist darauf bin, dass die Tetanie der Schwangeren 
und Stillenden ebenfalls thyreogener Natur ist; liber die Rolle der Drlise 
jedoch gibt es auch in diesen Fallen nur Hypothesen. 

Wir haben aus dem Vorhergehenden gesehen, dass gewisse Falle 
von Tetanie zweifellos mit der Schilddriise zusaminenhangen, und dass 
wir in einer anderen, gleichfalls nicht kleinen Gruppe von Fallen auf 
einen solchen Ursprung begrundeten Verdacht haben. Es ist natlir- 
lich, dass dies zu jener Frage fuhren konnte, ob nicht die Ursache 
einer jeden Tetanie in Schilddriisenerkrankung zu suchen ware. Wie 
yerlockend auch die Annahme einer solchen einheitlichen Hypothese 
ware, so wlirde dies bloss zu einer weiteren Kette von Hypothesen 
fuhren (dass die Schilddriise berufen sei, verschiedene Gifte im Organis¬ 
ing zu paralysieren oder gegen dieselben zu immunisieren, 1. f. c.), 
und wir konnten zur Unterstiitzung dieser Hypothese etwas anderes, als 
das eben Erwahnte, nicht anfiihren. Hochstens ein Umstand ware noch 
im Auftreten der Tetanie, welcher uns in Versuchung bringen konnte 
daran zu denken, und das ware dieser, dass bedeutend mehr Manner 
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an Tetanie erkranken, als Frauen. Mit Rttcksicht darauf, dass gewisse 
Umstande daran denken lassen, dass die Rolle der Schilddrnse bei den 
beiden Geschlechtem eine verschiedene oder wenigstens ihre Funktion 
von verschiedener Intensitat ist, ware die Annahme dieser Frage nicht 
unbegrttndet; trotzdem lasse auch ich sie fallen und werde das ver- 
schiedene Verhaltnis im Yorkommen der Tetanie bei beiden Geschlech¬ 
tem in anderen Grflnden suchen. 

Am unmittelbarsten erscheint der Zusammenhang in jenen wenigen 
Fallen, in welchen man Tetanie im Anschluss an akute Yergiftungen 
beobachtet. Die Zahl der hierher gehorigen Falle ist sehr gering, 
doch gestatten in denselben sowohl die klinischen Symptome als auch 
die anzunehmenden pathologisch-anatomischen Veranderungen die An¬ 
nahme des unmittelbaren Zusammenhangs. Von jenen Fallen, welche 
von Frankl-Hochwart in dieser Gruppe erwahnt werden, kann ich 
nur diejenigen hierher rechnen, die im Verlaufe akuter Vergiftungen 
auftraten. So erwahnte er einen Fall, in welchem nach Morphium, 
einen anderen, in welchem nach Spermininjektion, und einen dritten, 
in welchem nach Chloroformnarkose die Tetanie auftrat. Alle diese 
sind jedoch bloss sich auf einzelne Falle beziehende Beobachtungen und 
haben daher wenig Beweiskraft Schon mehr Beobachtungen stehen 
uns liber solche Tetaniefalle zur Verfligung, in welchen sie nach Ein- 
fiihrung von Mutterkorn in den Organism us und den aus demselben 
verfertigten Praparaten auftrat, obzwar freilich dies in der grossten 
Zahl der Falle bei solchen Individuen angewendet wurde (Schwangere, 
Stillende und, an verschiedenen Genitalkrankheiten leidende Frauen), 
bei denen Tetanie auch sonst haufiger vorzukommen pflegt. Trotzdem 
mtissen wir doch in einigen Fallen zufolge des temporaren Zusammen- 
hanges zwischen dessen Anwendung resp. Aufnahme in den Organis- 
mus und der Tetanie die Symptome des in Rede stehenden Leidens 
der ausschliesslichen Wirkung dieses Mittels zuschreiben. Jedoch auch 
die erwahnten Zweifel fallen bei den im Verlaufe von Phosphor- 
vergiftung auftretenden Tetanien weg. Solcher Falle sind mir 4 be- 
kannt. Purjesz 1 ) erwahnte zuerst solche Falle, uud er beobachtete 2, 
Stranszky 2 ) 1 und Routa 3 ) 1. Von den Fallen Purjesz ist meines 
Wissens bloss einer ausfiihrlich publiziert, den ich schon bei An- 
flihrung der ungarischen Literatur erwahnt habe. 


1) Purjesz, A belgyogyaszat tankonyve 1889. Absclinitt Tetanie. 

2) Stranszky, Ein Fall von Pliosphorvergiftung mit Tetanie. Prager med. 
Wochenschr. 1897. S. 32. 

3) Routa, Tetanie nach Pliosphorvergiftung. Prager med. Wochenschr. 
1903. S. 479. 
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Im Falle Stranszkys nahm ein 17jahriges Madchen am 23. Fe- 
bruar in selbstmorderischer Absicht eine 0,45 g Phosphor entsprechende 
Losung ein, worauf am nachsten Tage die Lebergegend auf Druck 
empfindlich wurde. Am’ 26. Februar zeigte sich Ikterus geringeren 
Grades, und sie klagte fiber schwache Krampfe in den unteren Ex- 
tremitaten; am 27. stellte sich geringe Temperaturerhohung ein (37,7) 
sowie in beiden oberen Extremitaten und in den Gesichtsmuskeln 
Krampfe und Ameisenlaufen. Chvostek war damals noch nicht 
nachzuweisen. Am 29. waren die typischen Symptome der Tetanie 
ausgepragt und bestanden in dieser Intensitat 4 Tage lang. Ikterus 
verschwand nach eintagiger Dauer. Patientin ftthlt sich immer besser, 
am 7. Marz verschwanden auch die Symptome der Tetanie und bloss 
Trousseau war auf langeren Druck auslosbar. 

In dem durch Routa beobachteten Falle trank ein 20jahriges 
Madchen am 5. April die Kopfe von 13 Schachteln ZQndholzer in 
Wasser. Nach 4 Tagen stellte sich schwacher Ikterus ein. Patientin 
war sehr stark verfallen, somnolent. Hande in Geburtshelferhand- 
stellung, Chvostek- sowie Trousseau-Symptom auslosbar. In beiden 
Handen das Geftihl sehr vermindert, so dass man die Finger anbrennen 
konnte. Am 10. April wurde der Ikterus ausgesprochener, im Gbrigen 
der Zustand wie am vorhergehenden Tage. Von da an besserte sich 
der Zustand, und am 13. April horten sowohl die Symptome der Ver- 
giftung wie auch der Tetanie auf. 

Die ein paar Tage nach Einnahme des Giftes auftretende Tetanie, 
welche mit Heilung der Vergiftung ebenfalls heilt, wiirde auch schon 
in einem einzigen Falle, auch wenn wir denselben nicht erklaren 
konnten, den Verdacht des Zusammenhanges erwecken. Wie wir aber 
sehen, verfugen wir fiber 4 solche Beobachtungen und ich konnte be- 
haupten, dass unter den gesamten Tetaniefallen der kausale Zusammen- 
hang in diesen Fallen am klarsten ist. Wie schon frtiher erwahnt, 
miissen wir den pathologisch-anatomischen Sitz der Tetanie im Zentral- 
nervensystem, in erster Linie im Riickenmark vorausetzen, wofiir wir 
auch Beweise haben. So beweisen auch v. Sarbos 1 ) Versuche, dass 
der Phosphor in den Nervenzellen des Riickenmarks eine kornige 
Degeneration hervorruft. Obwohl diese Annabme viel Wahrscheinlich- 
keit fiir sich hat, konnen w r ir es doch nicht fur ausgeschlossen halten, 
dass die Tetanie in diesen Fallen mit Gallenresorption in Zusammen- 
hang steht, und zwar urn so weniger, als in einigen Fallen auch bei 


1) Sarl}6, A ha/inyul gerinczveleje idegsejtjeinek szcrkczete 4s azok 
elvaltozasai phosphor 4s morphium m4rgezesekn41. Magy. orv. Arch. 1892. 
Deutsche Zoitschrift f. Nervenheilkundo. XXXII. Bd. 25 
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anderen mit Gelbsucht .verbundenen Krankheiten Tetanie beobachtet 
wurde. 

Bevor ich weitergehe, kann ich es nicht unerwahnt lassen, dass 
yon obigen, infolge von Phosphorvergiftung • aufgetretenen 3 Tetanie- 
fallen der eine im MoDat Februar, der andere im Marz, der dritte im 
April beobachtet wurde. 

Was nun die cbronischen Vergiftungen anbelangt, so ist es natur- 
licb, dass in den neben solchen beobachteten Fallen mit Riicksicht 
auf die lange Dauer der Einwirkung des Giftes ein zufalliges Zusammen- 
treffen beider Krankheiten leicht moglich ist. Wenn wir jedoch be- 
denken, dass man Tetanie eben bei Vergiftungen mit solchen Stoffen 
beobachtet hat, von denen nachgewiesen ist, dass sie so, wie z. B. der 
Phosphor, das Zentralnervensystem angreifen (Schaffer beziiglich des 
Bleies), ist es nicht zunachst liegend, dass wir das Zustandekommen 
der Tetanie diesen zuschreiben? Unter diesen Stoffen ist es haupt- 
sachlich das Blei, dem wir bei Tetaniekranken haufig begegnen, und 
einige einschlagige Beobachtungen finden sich auch unter meinen oben 
erwahnten Fallen. Wahrend jedoch neben den Symptomen von Blei- 
giftung verbaltnismassig selten Tetanie beobachtet wurde, finden sich 
in der neueren Literatur eine betraclitliche Anzahl Beobachtungen, 
aus denen hervorgeht, dass Tetanie bei Personen vorkommt, die sich 
mit bleihaltigen Stoffen beschaftigen. Es ergiebt sich daher die Frage, ob 
in jenen Fallen, in welchen die von Tetanie Befallenen der Moglichkeit 
einer Bleivergiftung ausgesetzt waren, deren bekannte Symptome je¬ 
doch nicht nachgewiesen werden konnten, wir ftir die Tetanie das Blei 
verantwortlich machen konnen. Eine sichere Antwort lasst sich auf 
diese Frage derzeit nicht geben, jedoch kann ich auf Grund der in 
vorliegender Arbeit publizierten Falle aus jenem Umstand darauf 
schliessen, dass, wie wir gesehen haben, unter 43 Mannern 11 Schrift- 
setzer waren, also eine solche Beschaftigung trieben, bei welcher Blei¬ 
vergiftung am haufigsten aufzutreten pflegt. Wir konnen jedoch nicht 
bloss bei Schriftsetzern, sondern auch bei anderen Beschaftigungen das 
Blei als Krankheitserreger verdachtigen. So wurde ich z. B. in meinen 
Fallen bei den zwei Monteuren, bei dem Zeugschmied, bei dem 
Schlosser und bei dem Maschinenlehrling ebenfalls an das Blei als 
Krankheitserrger denken, und zwar um so eher, weil wir diese Beschaf¬ 
tigungen in den meisten Statistiken finden. 

Ich habe eigentlich von den im Anschluss an Vergiftungen auf- 
tretenden Tetanien zu sprechen begonnen, doch fiihrten uns diese, wie 
wir sehen, zu den idiopathischen Tetanien, und so wollen wir jetzt 
schon bei diesen bleiben. Wie wir wissen, beobachten wir idiopathische 
Tetanie bei gewissen Beschaftigungen in grosserem MaGstabe als unter 
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Leuten, die andere Handwerke betreiben, und besonders auffallend ist 
es, dass unter den Ackerbautreibenden sowie unter den sich mit geistiger 
Arbeit Beschaftigenden das Leiden nur sehr vereinzelt vorkommt. Dnter 
Zugrundenahme dieses Umstandes mussen wir bei der idiopathiscben 
Tetanie eigentlich an eine Gewerbeerkrankung denken. Wo istjedoch 
der Zusammenbang zwischen den Handwerken und der Tetanie, resp. 
zwischen der Tetanie und jenen Handwerksarten, bei welchen wir das 
in Rede stehende Leiden ofters auftreten sehen? Meinerseits mochte 
icb die Ant wort in der durch Oppenheim aufgeworfenen Frage suchen: 
„ob nicht die Ursache der Tetanie in jenen Arbeitsmaterialien zu 
suchen ware, welche an den einzelnen Orten von den Handwerkem 
benutzt werden?“ Besonders sind es die Schuster, Schneider, ferner 
die Buchdrucker und andere sich mit solchen bleihaltigen Materialien 
Befassende, sowie die Tischler, welche eine grossere Zahl von Tetanie- 
fallen liefern. Bei einer Gruppe derselben haben wir, glaube ich, nicht 
unbegriindeterweise die Ursache in der Bleiresorption gesucht. Welche 
Stoffe bei Schustern und Schneidern die Tetanie verursachen kbnnten, 
darauf konnte ich um so weniger Antwort geben, als ich mit der Technik 
der Leder- und Tuchfabrikation nicht vertraut bin, doch mOchte ich 
mir erlauben, dem Verdachte Ausdruck zu geben, dass vielleicht in 
den Materialien, die dort beim Farben zur Verwendung kommen, sich 
irgend ein solcher chemischer Stoff befiudet, und zwar habe ich um 
so eher darauf Verdacht, weil dieser sowohl beim Leder als auch bei 
den Stoffen wesentlich derselbe sein kann. Vielleicht sind die minerali- 
schen Farben, welche man noch heutzutage sowohl in der Stoff- als 
auch Lederfarberei benutzt und die bekanntlich giftige Stoffe, besonders 
Bleiverbindungen enthalten, Ursache der Tetanie? Vielleicht ware 
auch fur den Tischler ebenfalls in der Farbe jener schadliche chemi- 
sche Stoff zu suchen, welcher die Tetanie verursachi 

In meinen eigenen Fallen glaube ich noch bei folgenden die 
Tetanie auf die Besehaftigung mit schadlichen chemischen Stoffen 
zurtickfuhren zu konnen: bei den Arbeitern in chemischen Fabriken, 
bei Wollfarbern (Blei), bei Bronzearbeitem (Quecksilber), Farbenpackern 
{Blei), Biirstenbindern (Blei), sowie bei den Arbeitern der GlGhstrumpf- 
fabriken (Quecksilber); auf die bei letzterer Besehaftigung auftretende 
Quecksilbervergiftung hat Donath 1 ) aufmersam gemacht 

Es kann nicht meine Aufgabe sein, mich liber alle jene Beschafti- 
gungen, bei denen Tetanie schon beobachtet wurde, auszulassen und 
in denselben nach der Ursache des Leidens zu forschen, und ich 
glaube auch nicht, dass in jedem einzelnen selbstandig scheinenden 


1) Donath Gyula, Orvosi hetilap 1894. Nr. 7. 
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(idiopathischen) Fall von Tetanie eine Yergiftung vorliegt. Bloss be¬ 
ziiglich jener Beschaftigungen, bei welchen das Leiden haufiger beob- 
achtet wird, some beziiglich ein nnd des anderen im Yerlaufe meiner 
Falle vorgekommenen Gewerbes babe ich darauf verwiesen, in welcber 
Richtung meiner Meinung nach die weitere Forschang auszudehnen 
ware, nacbdem hierzu mehrere Umstande, die ich hier aufzahlen werde, 
berechtigen. Wir finden das Leiden hanptsachlich bei Leuten mit 
solcher Beschaftigung, bei denen die Gelegenheit zu einer solchen 
Vergiftung vorhanden ist; dies wtirde am besten erklaren, warum es 
mit Vorliebe bei gewissen Beschaftigungen auftritt, sowie auch, warum 
das Leiden viel haufiger bei Mannern als bei Frauen vorkommt, nachdem 
wir es eben bei jenen Gewerben am haufigsten finden, mit denen sich 
Frauen nur wenig beschaftigen. Unter den hier in Betracht kommenden 
Gewerben ist es noch am ehesten das Schneidergewerbe, welches auch 
Frauen betreiben, aber gibt es nicht viel mehr mannliche als weibliche 
Schneider? Mit der Herrenschneiderei beschaftigen sich doch aus- 
schliesslich Manner, mit der Damenschneiderei dagegen zum grossen 
Teil Manner. Diese Annahme wfirde auch erklaren, warum an einzelnen 
Orten bei gewissen Beschaftigungen das Leiden haufiger ist, nachdem 
ja die Leder- und Stofffarberei nicht uberall und zu jeder Zeit mit 
denselben Materialien geschieht; ebenso wiirde diese Annahme auch 
darauf eine Antwort geben, warum das Leiden sich nicht bei den- 
jenigen einzustellen pflegt, die sich mit Ackerbau und geistiger Arbeit 
befassen, und warum diese Krankheitsform von den Jahren der Kinder- 
tetanie angefangen bis zum 14—15 Jahre selten isi 

Es bliebe noch ubrig, von dem Zusammenhang der Infektions- 
krankheiten sowie der Magen- und Darmleiden mit den sich ihnen 
anschliessenden Tetanien zu sprechen. Positive Kenntnisse beziiglich 
dieser Falle besitzen wir nicht 

Beziiglich der ersteren konnten wir daran denken, dass in einigei* 
Fallen die Tetanie thyreoidalen Ursprungs ware, nachdem bei ein und 
der anderen akuten Infektionskrankheit manchmal Schilddrusen- 
entzundung beobachtet wurde. Ich halte es jedoch ftir wahrschein- 
licher, dass hier Produkte von das betreffende Leiden verursachenden 
Mikroorganismen als Krankheitserreger fungieren, und zur Untersttitzug 
dieser Ansicht mochte ich anftihren, dass wir die von seiten des Ge- 
hirns in akuten Infektionskrankheiten sich einstellenden Symptome 
ebenfalls diesen Toxinen zuschreiben und so konnte man sich vor- 
stellen, dass dieselben auch im Riickenmark solche Veranderungen 
zustande bringen, die sich in Reizerscheinungen aussern und mit dem 
Verschwinden des Leidens ebenfalls aufhoren. 

Beziiglich der sich an Magenleiden anschliessenden Tetanien ist 
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die am allgemeinsten angenommene Hypothese ebenfalls die Auto- 
intoxikationstheorie. 

Wenn wir nun im Folgenden unsere auf die Atiologie der Tetanie 
Erwachsener beztiglichen positiven Kenntnisse sowie Hypothesen 
zusammenfassen, so konnen wir dies am einheitlichsten in Folgendem 
tun. Die Tetanie, welche sich in einer auf mechanische und 
elektrische Einwirkungen gesteigerten Reizbarkeit des 
Nervensystems aussert, ist die Folge einer durch Gifte ver- 
ursachten Ernahrungsstorung des Nervensystems. Die Gifte, 
welche eine solche Veranderung des Nervensystems hervor- 
rufen, konnen zweifachen Ursprungs sein: entweder bilden 
sie sich im Organismus, wie bei der Tetania strumipriva und 
in den sich zur Graviditiit und Laktation, zu Infektions- 
krankheiten sowie zu Magen- und Darmleiden gesellenden 
Fallen, oderaber sie kommen von aussen in den Organismus, 
wie bei den in Verbindung mit akuten und chronischen Ver- 
giftungen auftretenden Tetanien, sowie in den Fallen idio- 
pathischer Tetanie, beztlglich welcher ich, wie ich dar- 
gelegt habe, ebenfalls den Verdacht hege, dass irgend ein 
von aussen eingedrungenes Gift das Nervensystem angreife, 
d. h. dass wir es mit einer gewerblichen, manchmal vielleicht 
mit einer technischen Oder hauslichen Yergiftung zu tun 
haben. Bezuglich der von aussen eingefiihrten Gifte glaube ich, dass 
am haufigsten das Blei als Krankheitsursache der Tetanie figuriert, 
doch muss ich ausserdem auf Grund meiner vorausgeschickten Ab- 
leitungen es fur wahrscheinlich halten, dass auch Quecksilber, 
Phosphor, Arsen, Kupfer (Ketly 1 ) sah in Verbindung mit einer 
solchen Vergiftung Tetaniesymptome) sowie andere auf das Nerven¬ 
system schadlich w r irkende Stoffe das Leiden hervorrufen konnen. 

Ob nun all diese organischen und unorganischen Gifte, welche 
ich im Vorstehenden verdachtigt habe, unmittelbar das Nervensystem 
angreifen oder vielleicht im Blute oder in den die Zellen ernahrenden 
Schlagadern (Picks pathologisch-histologisehe Befunde) krankhafte 
Veranderungen zustande bringen und die Ernahrungsstorung der 
Nervenzellen auf dieser Grundlage zustande kommt, ist eine Frage, 
auf die wir noch die Antwort schuldig sind; doch halte ich meiner- 
seits das Erstere ftir wahrscheinlicher. 

Das hier Zusammengefasste wiirde nach dem heutigen Stande 
unsereres Wissens am besten jene zahllosen Eigentiirolichkeiten er- 


1) A belgyogyiiszat kezikonyve. 2. Bd. Praktisch wiclitigere VergiftungCD. 
Kupfer. 
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klaren, die wir im Auffcreten der Tetanie sehen, und wflrde auch jen© 
Erfahrung verstehen maclien, dass die bei infektiosen Leiden sowie im 
Verlaufe akuter Vergiftungen auftretenden Tetanien bloss einige Tag© 
dauem; es wfirde begreiflich machen, warum die Maternitatstetanieo 
am ehesten wahrend einer neaen Mutterschaft rezidivieren, und warum 
in den bei Handwerkern vorkommenden Fallen sich das Leiden oft 
Jahre hindurcb zeigt. 

Wenn ich nun auf die Frage zuriickkomme, warum die Tetanie 
in den Winter- und Frtthjahrsmonaten am haufigsten ist, so konnte 
ich vielleicht auch die Beleuchtung des „rheumatischer Einfluss“ ge- 
nannten, unbekannten Erregers mit einigen Bemerkungen versuchen. 
Ob nicht vielleicht die Ausmerzung der fruher erwahnten Gifte leichter 
im Sommer erfolgt, resp. im Winter erschwert ist, durch die ver- 
minderte Hauttransfusion und Schweissabsonderung, durch die mangel- 
haftere Pflege der Haut, sowie durch die infolge der Kalte eintretende 
Zusammenziehung der Blutgefasse der Oberdecke. 

Ein weiteres Forschen nach der Atiologie der Tetanie in der 
Richtung der hier entwickelten Hypothesen ist meiner Ansicht nach 
der Muhe wert. 
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Aus dem Landkrankenhause za Cassel (Direktor Dr. Rosenblatt). 

fiber Ver&ndenmgen der Ganglienzellen des Mckenmarks 
bei der Meningitis cerebrospinalis epidemica. 

Von 

Dr. Ludwig. 

(Mit 5 Abbildungen). 

Die vorliegende Arbeit liefert einen Beitrag zar pathologischen 
Anatomie der Genickstarre, und zwar beschaftigt sie sich mit den 
anatomischen Veranderungen, welche der ausgesprochenen Muskel- 
atrophie zngrunde liegen, die sich im Verlauf dieses Leidens so haufig 
ausbildet. 

Auf diesen Muskelschwund war die Aufmerksamkeit der Arzte 
des Landkrankenhauses Cassel gerichtet, seit im Jahre 1894 ein Fall 
beobachtet wurde, der sonst nichts Eigenartiges hatte, bei dem aber 
trotz der Schwere der Erkrankang das Leben ungewohnlich lange, 
namlich 4 Monate erhalten blieb. Offenbar infolge dieses Zusammen- 
wirkens dieser beiden Umstande, Schwere und lange Dauer der Er- 
krankung, bildete sich nun eine so enorme allgemeine Abmagerung 
mit so hochgradigem Muskelschwuud aus, wie man sie selbst bei 
solchen konsumptiven Krankheiten, die, wie manche Falle von Carcinom 
und Phthise, mit den schwersten Ernahrungsstorungen verlaufen, ganz 
ausnahmsweise zu sehen bekommt. 

Der betreffende Fall (Sclil.) war in Ktirze folgender: 

Ein 18jiihriger Postilion erkrankte plfttzlich mit Frieren, Schwindel 
und Erbrechen; es stellten sich dazu noch Kopfschmerzen, Schmerzen im 
Nacken und den Okren ein. Am dritten Krankheitstag wurde der Patient 
eingeliefert. Er bot folgenden Status: 

Anamnestisch waren keine Belastungszeichen zu erbeben. Der kriiftig 
gebaute Mensch hat nur massiges Fieber, keine Odeme, kein Exanthem, 
keinen Herpes. Das Sensorium ist klar. Es bestehen Schmerzen im Hinter- 
kopf und Nacken, dabei ausgesprochene Nackensteifigkeit. Lungen, Herz, 
Puls o. B. Abdomen bietet nichts Bemerkenswertes. Der Stuhl ist an- 
gehalten; der Urin frei. Patient erbricht Ofter. Der weitere Verlauf der 
Krankheit war der, dass die Nackensteifigkeit allmahlich nachliess, die 
Kopfschmerzen bestanden mit wechselnder Intensitiit weiter. Das Fieber 
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war von unregelmassigem Typus. Der Allgemeinzustand wurde zusehends 
schlechter; es bestand ausgesprochene Neuritis optica. 

Das Sensorium war oft getrUbt. Nachts traten zeitweise Delirien 
auf. Das Erbrechen, das 14 Tage aufgehort hatte, stellte sich mit Ende 
der dritten Woche wieder ein und bestand nun mit wechselnder Hiiufig- 
keit bis zum Eintritt des Exitus letalis. 

Der Stuhl war nur durch Einlaufe zu erzielen; der Urin enthielt 
zeitweilig Albumen. Der Leib war kahnformig eingezogen. Liihmungen 
waren nicht vorhanden gewesen. Die Patellarreflexe fehlten bald nach der 
Aufnahme, waren dann wieder vorubergehend auszulosen, fehlten dann 
aber wieder ganz. Im Beginne der sechsten Woche stellten sich Kr&mpfe 
ein, die namentlich mit Zuckungen im Facialisgebiet und Ausschaltung 
des Bewusstseins einhergingen. Das Sensorium war nur selten ganz frei. 
Die Herzkraft verminderte sich stark. Der Puls war zeitweilig liliforni. 
Es trat eine derartige Abniagerung des Patienten ein, dass er nur noch 
als Gerippe bezeichnet werden konnte. In den unteren Extremitaten 
bildeten sich Kontrakturen aus, die bis zu einem gewissen Grade aus- 
zugleichen waren. Der Exitus letalis des zum Gerippe abgemagerten 
Menschen erfolgte in der 16. Woche. 

Die Lumbalpunktion hatte leicht getrflbte, serose Flhssigkeit ergeben, 
aus der nur Staphylokokken gezttchtet wurden. 

Die Sektion ergab Folgendes: 

Ausserst abgemagerte Leiche. Yielfach Decubitus. Sclkideldach ohne 
Befund. Diploe breit, Dura nicht verdickt, iiberall glatt und gliinzend. 

Die Sinus enthalten flQssiges Blut. Die Windungen des Gehirns sind 
an der Konvexitiit etwas abgeplattet; Pia zart. An der Basis sind die 
Masclien der Arachnoidea, an der unteren Flache des Kleinhirns, der Ob¬ 
longata, des Pons, weniger am Ckiasma mit eitrigem Exsudat geftlllt, 
ebenso die Nervenwurzeln an diesen Partien. Die Sylvischen Gruben 
und die Umgebung der bier verlaufenden Gefiisse sind jedoch vdllig frei. 
An keiner Stelle Ivnotchenbildung. Das Geliirn ist sonst ziemlich derb 
und fest, nirgends eine Herderkrankung. Die Yentrikel sind recht weit 
und enthalten klare Flftssigkeit. Auch an der Basis sind Dura und Sinus 
ohne Befund. An der Medulla spinalis ist die Arachnoidea eitrig infil- 
triert, ziemlich ditfus vom Halsmark bis zum Filum bin. Hier und da 
bildet das Exsudat dicke gelbliche Lagen. Im ttbrigen hochgradige Atro¬ 
pine der Haut, des Fettes, der Muskeln. Herz klein, dtinnwandig und 
schlaff. Lungen vollstandig gesund. Milz, Niere, Leber ohne Befund. 

Demnach stand so viel fest, dass die hochgradige Ernahrungs- 
storung der Muskulatur auf die Cerebrospinalmeningitis selbst zuruck- 
zufiihren war, dass nicht etvva eine wiihrend des Lebens unerkennbare 
Komplikation als deren Ursache anzuschuldigen war. Zwar mag das 
zeitweilig haufige Erbrechen die Abmagerung mitverschuldet haben, 
aber es kann sie unmoglich allein hervorgerufen haben. Die histo- 
logische Untersuchung der Nerven und Muskeln zeigt niimlich in den 
ersteren zweifellosen Zerfall von Achsenzylindern und in den letzteren 
.keine einfache Atrophie, sondern auch lebhafte Regenerationsvorgange. 
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Die noch vorhandenen Priiparate lassen auch Folgendes erkennen: 

Betrachten wir die Muskelpr&parate bei schwacher Vergrflsserung, so 
f&llt vor allem der enorme Kernreichtura sowohl des interstitiellen Ge- 
webes wie auch der Muskelzellen selbst auf. Bei diesen erkennt man, 
dass sie verschieden stark gefarbt sind; neben tiefer gefarbten sind solche, 
die heller bis ganz blass erscheinen. 

Bei starker VergrOsserung tritt die vermehrte Kernanordnung der 
einzelnen Fibrillen noch starker zutage. Beim Durchmustern des Pra- 
parates zeigt sich, dass auch die Querstreifung nicht gleichmassig ist; 
vielfach ist diese auseinandergezogen, teilweise ganz aufgehoben. Deutlich 
ist auch ein Unterschied im Kaliber der Fibrillen zu erkennen; die stilrkste 
Kernvermehrung ist in den Fibrillen zu sehen, die ein verhaltnismassig 
sehr enges Kaliber haben. Gelegentlich ist zu beobachten, dass die Fibrille 
schmaler ist als die daneben liegende Kapillare. Hier und da sind auch 
Fasern zu beobachten, die eine spindelformige Gestalt erkennen lassen. 

Bezttglich des Befundes am peripheren Nerv ist zu sagen, dass eine 
Verschiedenheit in der Farbung der Achsenzylinder auffallt. Viele Fasern 
bieten ein der Norm entsprechendes Bild. In der Mitte liegt der gut 
gefarbte runde Achsenzylinder, darum als Hohlraura die Markscheide und 
wieder gut gefdrbt die Schwannsche Scheide. In vielen Fibrillen ist nun 
der Achsenzylinder gequollen und ftlllt einen grossen Teil der Schwann- 
schen Scheide aus. An vielen Stellen ist der Querschnitt des Achsen- 
zylinders diskontinuierlich gefarbt, ist haufig kdrnig und wabig geworden. 
In manchen Fasern ist ein gut und veil gefarbter Achsenzylinder nicht 
mehr nachweisbar. 

Die Beteiligung der motorischen Nerven an dem degenerativen 
Prozess wies darauf hin, was ja von vornherein wahrscheinlich war, 
dass die Ursache der Muskelatrophie' in einer Erkrankung der ner- 
vosen Zentren im Rtickenmark zu suchen sei. Nach Bekanntwerden 
der Nisslschen Farbung der Ganglienzellen wurde daher auch diese 
Methode zur Untersuchung aller hier an Genickstarre verstorbenen 
Falle herangezogen mit durchaus eindeutigem Resultat. 

Mir selbst standen Riickenmark, einige periphere Nerven- und 
Muskelstiicke zur Verfiigung, die von 7 Fallen von Genickstarre 
seit dem Frtibjahr 1905 gesammelt waren. Die Sektionen waren stets 
bald, oft einige Stunden nach dem Tode ausgefiihrt, die Organe in 
Miiller-Formol zvveimal 24 Stunden fixiert, dann entweder ausge- 
waschen und in Spiritus konserviert oder in reiner Miillerscher 
Fltissigkeit. Von jedem Riickenmark waren auch aus verschiedenen 
Hohen Scheiben in Spiritus eingelegt worden. Diese wurden be- 
sonders fur die Nisslsche Farbung benutzt. 

Die Rtickenmarksblocke wurden insgesamt in Paraffin eingebettet, 
die Schnitte teils mit Methylenblau, teils mit v. Gieson-Gie msa, teils 
mit Thionin, teils auch mit Eosin-Hamatoxylin gefiirbt. 

Die quergestreiften Muskelstiicke siud teils in Paraffin, teils in 
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Celloidin eingebettet. Die hier augewandte Farbemethode bestaud 
in Ammoniak-Karmin-Hamatoxylin und in Alaun-Karmin-Pikrinsaure. 
Zum Farben in den Karminlosungen waren regelmassig etwa 24 Stunden 
verwandt. 

Die peripheren Nervenstucke sind ebenfalls teils in Paraffin, tails 
in Celloidin eingebettet worden. Die Schnittpraparate baben mehrere 
Tage in Mfillerscher Flfissigkeit gelegen und sind dann einige Stunden 
mit Ammoniak-Karmin gefarbt und mit Hamatoxylin nachgefarbt. 

Es sind von den aus verschiedenen Hohen eingebetteten Riicken- 
markschnitten sowie auch den Muskel- und Nervenscbnitten reichlich 
Praparate angefertigt und untersucht worden. 

Betrachten wir nun die einzelnen Krankheitsfalle nach Art und 
Dauer der Krankheit selbst, die makroskopischen Ver&nderungen, die 
sich bei der Autopsie ergeben haben und die untersuchten mikrosko- 
pischen Veranderungen der verschiedenen Schnittpraparate. 

Der erste Fall, . Kind H., zeigt uns ebenso wie der oben erwiihnte 
einen langen Krankheitsverlauf Das sechsjahrige Kind wurde am 15. De- 
zember 1904, nachdem es pldtzlich mit Fieber, Erbrechen, Schmerzen im 
Kopf, Hals und den Beinen erkrankt war, ins Krankenhaus eingeliefert. 
Der Befund ergab: Der Kopf ist stark nach hinten gebeugt, es besteht 
Nackensteifigkeit; es besteht Herpes labialis, der Zungenrand ist mit 
Bl&schen bedeckt, die Zunge selbst stark belegt. Die Unterkieferdrttsen 
sind geschwollen. Auf der Lunge waren diffuse Geriiusche zu h5ren; das 
Herz ohne Befund, der Puls ist beschleunigt. Die Milz ist perkussorisch 
verbreitert, aber nicht palpabel. Die Lumbalpunktion ergibt blutig trtlbe 
Fltlssigkeit, in der Diplokokken, auch vereinzelte Stiibchen nachgewiesen 
werden. Im Verlaufe der Krankheit stellte sich Schlaflosigkeit, Schmerz- 
haftigkeit bei Bewegungen im Hals ein. An den unteren Extremit&ten 
zeigten sich starke Atrophien, Bewegungen waren ausfllhrbar, die Reflexe 
erhalten. Die Abmagerung wurde hochgradig, die Haut war stellenweise 
schilfernd. Es stellte sich Mydriasis, Strabismus, Nystagmus ein; starke 
Reflexio der Halswirbelsaule. Der Puls wurde in den letzten Tagen fili¬ 
form und sehr frequent. Das Fieber war in den ersten vier Wochen 
stiirker gewesen, war in der spateren Zeit nur zeitweilig vorhanden; in 
den letzten Tagen bestand subnormale Temperatur. Der Exitus letalis trat 
am 11. Februar 1905 ein. 

Die Autopsie ergab: Extrem abgemagerte Leiehe. Nach Erdffnung 
der Dura mater fliesst viel klare Fltissigkeit ab. Die Pia mater zeigt an 
einzelnen Stellen flach- Oder strichformig eine gelbliche Verdickung. Die 
Substanz ist weich. Das Grosshirn ist voluminos. Dura ist unverandert. 
An der Unterfliiche des Kleinhirns liegt in den Maschen der Pia ebenfalls 
fleckweise gelbliches Exsudat, im Qbrigen Gefitsse und Pia, besonders auch 
in der Sylvischen Grube, vollig frei. Hirnhohlen ziemlich stark aus- 
gedehnt. Die Hirnsubstanz ist frei von Herderkrankungen. Innere Organe 
ohne Befund. 

Aus den nach oben angegebener Art behandelten und gefarbten 
Rilckenmarksschnitten und Muskelprilparaten geht hervor: 
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Im Halsmark ist die umgebende Dura mitgeschnitten. Zwischen 
dieser und der Pia, auch in die Bander der letzteren eindringend, liegt 
reichlich zelliges Exsudat, das besonders auch die Nervenwurzeln umhttllt 
und gelegentlich zwischen die Fasern eindringt. Eine kleine Arterie im 
Sulcus long. ant. zeigt sehr stark gewucherte Intima mit stark verengtem 
Lumen. 

Hier und da liegen fibrinOse Massen in den Lflcken des Arachnoideal- 
raums. In der grauen Substanz ist hier und da ein kleiner Erweichungs- 
herd zu erkennen. In der Umgebung der kleinen Gefasse im RGckenmark 
ist ab und zu abnormer Kernreichtum zu erkennen.' - 

Nirgends sind in den zahlreich angefertigten Prftparaten Kokken 
nachzuweisen. 

Bei schwacher VergrOsserung prftsentieren sich Ganglienzellen in den 
VorderhOrnern zahlreich, heben sich durch intensive Farbung gut hervor, 
nur liegt hier und da eine ganz blasse Zelle dazwischen. Die Fortsatze 
sind nur sparlich zu sehen. Bei starker Vergrdsserung ist der Kern viel- 
fach undeutlicb, das Kernkdrperchen meistens noch nachweisbar, manchmal 
starker, manchmal blasser gefarbt. 

Die Nisslschen Granula sind nirgends mehr vollkommen erhalten. 
Ihre Zahl ist reduziert; die stabchenfdrmige Gestalt ist verloren, ebenso 
ist die Anordnung gestdrt. Meistens liegen Granula sparlich und regel- 
los durch den Zellleib verstreut, oder aber sie sind reichlicher vorhanden, 
aber sehr fein, so dass die Zelle wie bestaubt aussieht. Die Mehrzahl 
der Zellen enthalten gar keine Granula. In solchen Zellen ist dann auch 
meist alle Struktur verloren gegangen, kein Kern erkennbar. Auch der 
Zellleib ist als solcher nicht scharf begrenzt 

In den periganglionaren Raumen ist nichts Besonderes. 

Im ttbrigen Mark sind dieselben Veranderungen zu sehen. Es kommt 
noch dazu, dass bei schwacher VergrOsserung im Brust- wie im Lenden- 
mark neben gut sichtbaren und anscheinend gut erhaltenen Zellen solche 
liegen, wo nur noch die Konturen zu sehen sind, wahrend das Innere der 
Ganglienzelle von grosseren Vakuolen durchsetzt ist 

Ahnliche Bilder, auch haufiger im Lendenmark solche mit voller Zer- 
stdrung der Zelle, wo also der Zellrand einen grossen Hohlraum um- 
schliesst, sind after zu sehen. 

Die quergestreifte Muskulatur zeigt auf dem Langsschnitt eine im 
allgemeinen stark ausgepragte Kernvermehrung. Einzelne Muskelfibrillen 
zeigen in dieser Hinsicht ganz ausserordentlichen Reichtum an Kernen. 
Ebenso ist Kernreichtum im peritibrillaren Bindegewebe und oft auch um 
die Gefasse zu beobachten; diese selbst zeigen auch Vermehrung der 
Kerne der Intima. 

Die Querstreifung der Fibrillen ist teils normal, teils auseinander- 
gezogen, teils auch aufgehoben. Neben normal breiten Fibrillen sieht man 
solche mit verengtem Kaliber, aber grossem Kernreichtum; hier und da 
tritt auch ein spindelffirmiges Auslaufen der Fibrillen auf. 

Es fallt auch auf, dass die einzelnen Fasern ofter ein verschiedenes 
Verhalten dem Farbstoff gegenttber zeigen; neben gut gefdrbten sind solche 
die blasser sind. Dieser Unterschied tritt deutlicher im Querschnitt, der 
sonst nichts bietet ausser dem auch hier ersichtliehen Kernreichtum, 
hervor. 
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Z we iter Fall. Der 20jahrige C., der pldtzlich mit Kopfschmerz, 
Schraerz im Nacken und Fieber erkrankt ist, wird am 19. Juni 1905 in 
tiefer Benommenheit ins Krankenhaus gebracht. Er hatte eine Temperatur 
von 40 Grad, leichte Ptosis rechts. Bei Beugungsversuchen des Kopfes 
bot er starken Widerstand. Kein Spasmus. Patellarreflexe sind beider- 
seits erhalten. Lungen, Herz ohne Befund. Milz nicht palpabel. Abdomen 
bietet nichts Bemerkenswertes. Der Puls ist unregelm&ssig, nicht ver- 
langsamt Urin frei. 

Die Lumbalpunktion ergibt stark getrllbte CerebrospinalflGssigkeit. 
Im gefarbten Praparat sind zahlreich neben reichlichen Leukocyten Diplo- 
kokken, die siimtlick extracellular liegen, zu sehen; hier und da sieht man 
eine deutlicke Kapsel. 

Am folgenden Tag reagiert Patient hier und da auf Anruf. Die 
Nackensteifigkeit ist hochgradig. Das linke Auge steht in Schielstellung 
nach links oben. Ptosis rechts ist kaum bemerkbar. Pupillen reagieren. 
Keine Lahmungserscheinungen wahrnehmbar. Der Puls ist klein, nicht 
ganz regelmiissig, 140 Schliige in der Minute. Die Temperatur ist auf 
41 Grad gestiegen. Exitus letalis. 

Die Autopsie ergibt: Die Dura mater spinalis lftsst sich leicht 
zurtickschlagen. Ihre Oberflache ist glatt. Der Subduralraum dagegen 
ist ziemlich stark und gleiehmassig mit Eiter erffillt, der besonders der 
Hinterflache des ROckenmarks aufliegt, nach der Cauda hin und besonders 
auch im Halsmark sich in dlinner Schicht angesammelt hat. Die Dura 
mater ist am Sch&deldach fest adhiirent. An der ganzen Konvexitat des 
Gehirns, ebenso wie an der Basis, im Gebiet des Pons wie des Chiasma 
haftet eine ziemlich gleiehmassig ausgebreitete Schicht von Eiter, die 
sich auch tlber die Konvexitat des Kleinhirns und die mittleren Teile 
der Unterfhiche hinzieht. In der Pia mater, die den Pol des linken 
Schlafenlappens auskleidet, hat sich eine liber haselnussgrosse mit trtlbem 
Inhalte geftillte Cyste gel)ildet, die die benachbarte Hirnsubstanz zu einer 
seichten Grube eindrttekt. Diese Hirnpartie ist auf dem Durchschnitt frei 
von Veranderungen, die Substanz des Gehirns und Rdckenmarks frei von 
Herderkrankungen. Herzapparat, Lungen, Abdomen ohne Befund. Musku- 
latur des Herzens etwas trtihe, graul>raun mit eingestreuten Flecken und 
Streifen. 

Die Veranderungen der motorischen Ganglienzellen der Vorderhbrner 
sind gleiehmassig durch alle Schnitte aus den verschiedenen Hohen des 
Rflckenmarks zu beobachten. Da wo die Dura mitgeschnitten ist, und 
zwar im Hals- wie im Brustmark, sieht man vielfach zwischen Dura und 
Pia reichlieh zelliges Exsudat liegen. In den Maschen des Arachnoideal- 
raumes sieht man ehenfalls hier und da zellige Massen liegen. An den 
Gefassen ist nichts Bemerkenswertes. 

Kokken sind auch in diesem Fallc nirgends in der Rdekenmark- 
substanz nachgewiesen. 

Die Ganglienzellen selbst bieten bei schwacher Vergrdsserung gut 
gefiirbte Bilder, zeitweilig ist noch deutlich Kern und Kernkdrperchen zu 
erkennen. 

Bei starker Vergrdsserung zeigt sich, dass in manchen Zellen der 
Kern gut erhalten ist, Deutlich grenzt sich die Kernmeinbran gegen die 
iibrige Zelle ab; elienso deutlich ist das strukturlose Kernkdrperchen 
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innerhalb des Kerns zu sehen. In fast alien Zellen bietet der Kern 
absolut keine Struktur raebr; hier und da liegen kOrnchenartige Elemente 
im Kern, selten sieht man b&lkchenfOrmige Verbindungsfaden. In den 
meisten Zellen ist vom KernkOrperchen tlberhaupt nichts mehr zu sehen, 
den Kern erkennt man nur an einer bald heller, bald dunkler gef&rbten 
rundlich gestalteten Zone im Zellleib. 

Hier und da siebt man, namentlich wo eine hellere Zone den ehe- 
maligen Kern angibt, dass diese entweder Gbergeht in eine verlangerte, 
heller gefiirbte Partie oder sich eine zweite hellere Zone gebildet hat. 
Wir haben hier wohl die ersten Anfange von Vakuolenbildung, wie sie im 
Fall 1 deutlicher war, vur uns (Fig. 1 u. 2). 

Derartige Zellen gehen durch die gesamte Marksubstanz hindurch. 

Was nun die Nisslsehen Granula anbelangt, so sind diese wohl in 
keinem Praparat mehr deutlich nachweisbar. Man kann sie wohl hier 
und da einzeln konstatieren; in der grossen Mehrzahl jedoch zeigt die 
Zelle an Stelle der Granula eine teils grobkdrnige, teils feinkdrnige 
KOrnelung. Da wo die Granula noch einzeln nachweisbar sind, liegen sie 
entweder um den Kern oder sind an den Rand der Zelle gedr&ngt und 



liegen dann mehr nach den Fortsatzen zu und auch wohl hier und da in 
diese (lbergehcad. Im allgemeinen sind sie vOllig gesehwunden. 

Der nachste, dritte Fall bietet folgendes klinisches Bild: 

Eine Frau erkrankt plotzlich mit Kopfschmerz und Mattigkeit. 
Innerhalb weniger Tage verschlimmert sich der Zustand. Es kam Frieren 
und Erbrechen hinzu; am neunten Tage der Erkrankung wurde Patientin 
in tiefer Benommenheit am 9. Juli 1905 ins Krankenhaus gebracht. 
Es zeigten sich klonische Zuckungen im Gebiet der Faciales. Der Kopf 
ist stark nach hinten gebeugt und beim Yersuch, ilin aufzuricliten, stellt 
sich starker Widerstand ein. Nystagmus horizontalis und Exophthal- 
mus waren vorhanden. Kcin Herpes. Die Atrnung ist sehr oberftach- 
lich und zeigt abdominellen Typus. Die Milzdampfung ist perkussorisch 
vergriissert. Milz selbst nicht palpabel. Das Abdomen ist leicht ein- 
gezogen. Es bestelien keine Hyperiisthesien. Puls ist regelmiissig, 110 
Schliige in der Minute. Die Lumbalpunktion ergibt keine Fliissigkeit. 
Am folgenden Tage ist die Benommenheit gleich stark. Die Erschei- 
nungen sind dieselben. Urin ist frei. Am Nachmittag trat Exitus 
letalis ein. 

Der Sektionsbefund ergab: Brust- und Baucliorgane ohne Ver&nde- 
rung. Beziiglich des Gehirns und Rilckenmarks ergab sich, dass beide 
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sehr zerfliesslich sind. Die ganze Medulla ist ein eitriges Exsudat ein- 
gebettet, das sich yon der Cauda bis zur Basis cerebri ziemlich gleich- 
massig hinzieht und hier die grOsseren Lymphraume prall erfollt. An der 
Konvexitat beider Hemispharen sind dagcgen samtliche Sulci frei von 
Exsudat. Hier zeigt sich eine ziemlich gleichmassige Injektion der Gefasse. 
Nirgends Anhaltspunkte far Tuberkulose. Die Yentrikel sind nicht er- 
weitert. Der Liquor ist kaum vermehrt, nirgends werden encephalitische 
Herde Oder Blutungen beobachtet. 

In diesem Falle ergeben die Rackenmarksschnitte bezttglich der 
Ganglienzellen im allgemeinen dieselben Veranderungen wie im Fall 2. 
Die Nisslschen Granula sind in nahezu alien Zellen geschwunden oder 
stark vermindert; da wo sie erhalten sind, ist ihre Zahl stark gemindert 
und nur am Rande der Zelle oder nach den Fortsiltzen hin noch zu er- 
kennen. Eine mehr oder minder feine Kflrnelung geht durch den ganzen 
Zellleib hindurch. Diese K5rnelung nimmt dann nach dem Rande der 
Zelle zu mehr den Charakter der Nisslschen Granula an. 

Im ganzen sind indes auch die Konturen des Zellleibs vielfach nicht 
mehr bestimmt anzugeben. Es hat den Anschein, als ob die Verande¬ 
rungen grOber ausgebildet waren, zumal nur selten Kern und Keru- 
kOrperchen deutlich abzuheben sind, und wo sie es sind, ist das Kern- 
kOrperchen sehr hell und der Kern als hcllere Zone erkennbar. In einigen 
Praparaten ist teils st&rkere, teils schwachere Pigmentbildung zu be- 
obachten. 

Die Fortsatze sind teils in grosser Anzahl voihanden, teils scheinen 
sie vermindert, in wieder anderen Zellen sind sie uberhaupt nicht vor- 
handen. 

Die Pia mater ist reichlich zellig infiltriert und von da zeigen sich 
auch reicnlich zellige Elemente, die langs der Gefasse auch in die RQcken- 
markssubstanz eindringen. 

In der Rttckenmarkssubstanz selbst fallen hier und da Blutungen auf. 
Kokken sind nirgends nachweisbar. 

Der folgende, vierte Fall, bot wiederum einen sehr kurzen Krank- 
heitsverlauf. Der Patient wurde am 19. Januar 1906 in schwerer Be- 
nommenheit aufgenommen. Er war zwei Tage vorher plotzlich mit Kopf- 
schmerzen und Erbrechen erkrankt, wurde dann schnell benommen. Stuhl 
und Urin waren angehalten. Er bot folgenden Status: 

Der magere Mensch mit rhachitischem Thorax war in schwerer Be- 
nommenheit und Unruhe. Keine Drttsenschwellungen, kein Herpes labialis. 
Kein Befund tlber Lungen und am Herzen. 100 Pulse, regelmassig. Milz- 
dampfung ziemlich verbreitert, Abdomen im tibrigen ohne Befund. Die 
Pupillen reagieren, kein Strabismus, keine Lahmungserscheinungen, keine 
Reflexstorungen. Die Temperatur ist nicht ttber 38,4 Grad gestiegen. 

Bei der Lumbalpunktion fliessen 15—20 ccm ziemlich trttber Flttssig- 
keit ab, die nur wenig Eiweiss enthalt. Das Sediment besteht vor- 
wiegend ans polvmorphkornigen Leukocyten. Sparlieh lassen sich Diplo- 
kokken nachweisen. Traul>enzuckerbouillon und Glyzerinagar bleiben steril. 

Am folgenden Tage war der Puls sehr schlecht, frequent; es ent- 
stand Cyanose. Exitus letalis. 

Die Autopsie ergab: Magere Leiche. Die Fldssigkeit im Rftckenmarks- 
kanal nicht vermehrt, aber tiberall aut dem Rhckenmark strich- und fleck- 
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formige flache Eiteransammlung. Das Gehirn voluminos. Auf der Kon- 
vexitat, nahe dem medialen Spalt und lftngs der Venen fleckenhaft Eiter 
erkennbar, der um das Chiasm a herum etwas reichlicher angesammelt ist. 
Die Sylvischen Spalten ziemlich frei. Herz auffallend klein, Aorta eng. 
Atelektase beider Unterlappen der Lungen. Milz wenig vergrOssert, schlaff 
und blutarm. 

Im Ausstrichpraparat aus dem Eiter der Pia fanden sich zahlreiche 
grambestandige Diplokokken, die sich kulturell wie Pneumokokken ver- 
hielten. In Schnitten durch die Gehirnoberfl&che konnten die Kokken nur 
in sparlicher Menge nachgewiesen werden. Die Pia ist auf das dichteste 
durchsetzt von gelappt kernigen Leukocyten, denen auch sparliche Lympho- 
cyten beigemischt sind. 

In den Rtlckenmarksschnitten, die, wie oben angegeben, behandelt sind, 
zeigen sich folgende Veranderungen. 

Im Arachnoidealraum reichlich zellige Elemente nachweisbar. Auch 
die Gefasse zeigen namentlich in Hals- und Brustmark Yerdickung der 
Intima und Kernvermehrung. 

Bei schwacher VergrOsserung sieht man im Hals- und Brustmark 
deutlich die Ganglienzeilen, jedoch von verschiedener Farbung, neben tief 
gefarbten solche, die ganz blass geblieben sind. 

Bei starker VergrOsserung erkennt man nur einzelne Zellen, die gut 
erhalten, mit Kern und KernkOrperchen und, wenn auch in verminderter 
Anzahl, vorhandenen Nisslschen Granula ausgestattet sind. Es fallt jedoch 
auf, dass der Kern absolut strukturlos ist. 

Um die Kerne liegen zahlreich gekOrnelte Massen, die ahnlich wie 
Nisslsche Granula angeordnet sind, jedoch durch ihre mehr Oder minder 
starke Feinheit sich stark von diesen unterscheiden. Die ganze Zelle 
sieht von dieser Kdrnelung wie besiit aus. Es besteht st&rkere Pigment- 
bildung. 

Da wo die Zellen keinen Kern mehr besitzen, ist auch die KOrne- 
lung vielfach weniger ausgesprochen, jedenfalls ist von Nisslschen Granula 
nichts mehr zu erkennen. 

Die heller gefarbten Zellen lassen sich teils gut, hier als hellere 
Zone, da als dunkleren Kreis, teils gar nicht Kern und Kernkdrperchen 
erkennen. Immer ist hier jedoch reichlich eine gewisse Aussaat von 
KOrperchen durch den ganzen Zellleib, nach den Riindern der Zelle wohl 
meist etwas grobkorniger, zu unterscheiden. Jedenfalls fehlen aber stets 
die Nisslschen unveriinderten Granula. 

Im Lendenmark sieht man bei schwacher Vergrdsserung die Zellen 
gut gef£rbt. 

Bei starker VergrGsserung ist bezttglich der Zellen selbst zu be- 
merken, dass auch hier Kern und KernkOrperchen selten gut ausgepriigt 
sind. Meist ist auch hier nur eine heller Oder dunkler gefrirbte Zone 
zu erkennen, die als ehemaliger Kern anzusehen ist. Da wo das Kern- 
kbrperchen sich im Kern gut abhebt, ist es meist an den Rand des 
Kernes gedriingt. 

Sehr stark veriinderte Zellen lassen nur noch die Fortsfttze gut er¬ 
kennen, wfthrend der Zellleib nur angedeutet vorhanden ist; auf der einen 
Seite dunkler gefiirbt, auf der anderen heller und mit KCrnelung ver- 
sehen, und wieder andere lassen den Zellleib nur noch in seinen Konturen 
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erkennen und sind meist nur mit einem deutlichen Fortsatz zu erkennen,, 
hier und da im Zellleib noch eine tiefer gef&rbte Stelle und einige 
Kdrnchen. (Fig. 3). 

Die Nisslschen Granula sind fast durchweg ganz verschwunden. 
Auch hier sieht man im allgemeinen nur in den heller gefarbten Zellen 
starkere KOrnelung, die meist nach dem Rande der Zelle und in die 
Fortsatze hinein grobkOrniger wird und den Charakter 
der Nisslschen Granula annimmt. 

BezOglich der peripheren Nerven ist zu erw&hnen, 
dass der Querschnitt auch hier dieselben Bilder ergibt, 
wie die im oben erwahnten Fall (Schl.). Auch hier teil- 
weise gut gefhrbte Achsenzylinder, teilweise gequollene Formen, hautig 
diskontinuierliche Farbung, so dass kflrnige und wabige Bilder derselben 
zu sehen sind. Manchmal ist auch von einem Achsenzylinder ttberhaupt 
nichts mehr zu erkennen. 

Der nachste, ftlnfte Fall, Frau S., zeigt wieder den typischen Beginn 
mit Kopfschmerz und Erbrechen. Nackensteifigkeit trat am folgenden Tage 
ein, der Stuhl war angehalten. Am dritten Tage der Erkrankung, 
3. Februar 1906, wurde die Patientin eingeliefert mit folgendem Status : 

Die Kranke ist sehr aufgeregt, redet irres Zeug; kein Herpes, deut- 
liche Nackensteifigkeit. Am folgenden Tage macht dieser Zustand einem 
apathischen Platz. StertorOse Atmung, Herpes an der Lippe rechts. 
Pupillen sind eng. Lungen ohne Befund, an der Herzspitze ein systolisches 
Gerausch. Spitzenstoss hebend, erschtittert die ganze Mamma. Abdomen 
weich, leicht eingezogen. Milzdampfung vergrossert, Reflexe sind abge- 
geschwacht, Der Puls ist weich, sehr frequent. Die Temperatur schwankt 
zwischen 38 Grad und 40 Grad. Am 5. Februar 1906 Exitus letalis. 

In der trilben Spinalfltlssigkeit ist der Meningococcus intracellularis 
nachzuweisen. 

Autopsie ergibt: Reduzierter Ernahrungszustand. Rauchfleischfarbene 
Muskulatur. Lungen ohne Befund. Pleuren frei. Sehr kleines schlaffes 
Herz. Klappenapparat ohne Befund. Enge Aorta. Keine Zeichen von 
Arteriosklerose. Milz leicht vergrossert. Nieren, Magen, Darmkanal ohne 
Befund. Haute des Rackenmarks und des Gehirns sind diffus eitrig infil- 
triert. Am Hirn ist namentlicli die Basis befallen, doch ist auch die 
Sylviscke Spalte und weiterhin hier und da ein Sulcus der Konvexitat 
von Pus erfOllt. Auch in den Seitenventrikeln eitriges, rahmiges Fluidum. 
Kein Hydrocephalus interims. 

Die uacli der oben angegebenen Art behandelten Rttckenmarksschnitte 
bieten Folgendes: 

Im Arachnoidealraum wie auch den Maschen der Aracbnoidea sind 
zalilreiche zellige Elemente nachzuweisen. 

In der Rtickenmarkssubstanz sind Kokken nicht gefunden worden. 
Hier sind zalilreiche kleine Blutungen naclizuweisen. 

Bei schwacher Vergrosserung erkennt man bereits zahlreiche Yeran- 
derungen der Ganglienzellen der Vorderhorner. Uberall gut gefarbt, sind 
sie leicht zu erkennen. 

In den Zellen sieht man meist eine helle Zone und in ihr hier und 
da einen tiefer gefarbten Punkt als Kern. Doch kommen auch haufig 
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Zellen vor mit zwei und mehreren hellen Zonen, von denen die medial 
gelegene meist einen Kern besitzt. Ab nnd zu gehen auch zwei solcher 
hellen Zonen ineinander Qber. Fig. 4 and 5. 

Diese Verftnderungen erkennt man ira Verlaufe der ganzen Rttcken- 
marksschnitte, d. h. also sowohl in Hals-, Brust-, wie auch Lendenmark. 

Bei starker VergrOsserung erkennt man nun im Hals- und Brustmark 
nur an einzelnen Zellen noch deutlich Kern und KernkOrperchen ausgepragt. 
Da wo sie erhalten sind, zeigt das KernkOrperchen meist kfirnige, der Kern 
teils wabige, teils auch kOrnige Struktur. In den meisten Zellen ist indes 
keines von beiden erhalten, nur deutet ab und zu eine helle, rundliche 
Zone ihre Stelle an. 

Die Nisslschen Granula sind fast in keiner, weder den besser er- 
haltenen noch den stark veranderten Zellen als solche erhalten. Uberall 
sind die Ganglienzellen starker oder schwacher, bald grob-, bald feinkdrnig 
gekbrnelt, ab und zu nach den Fortsatzen hin mehr nach Art und Cha- 
rakter der Nisslschen ZellkOrperchen. 

Der Zellleib selbst ist meist nicht scharf konturiert; die Fortsatze in 
der Mehrzahl der Zellen sparlicher als in der Norm, Ofters auch gar 
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nicht mehr vorhanden; in wieder anderen Fallen sind wohl Fortsatze, 
doch von einer differenzierten oder als Ganglienzelle erkennbaren Zelle 
nichts vorhanden. 

Im Lendenmark sind sowohl bei schwacher wie bei starker Ver- 

grOsserung dieselben Veranderungen wie in den flbrigen Partien nach- 

weisbar, vielleicht hier und da der Zellleib nicht scharf ausgepragt, die 
Grenzen verwaschen, die Vakuolenbildung innerhalb einzelner Zellen noch 
scharfer ausgepragt. 

Der sechste Fall zeigt uns wieder ein Krankheitsbild von verhalt- 
nismassig langer Dauer. Die Patientin erkrankte pldtzlich unter den 
ttblichen Symptomen. Am dritten Tage, 16. Januar 1906, wurde sie dem 
Krankenhause zugeftlhrt und bot folgenden Status: 

Gut genahrte Frau. Beim Blick nach links bleibt das linke Auge 
zurttck. Die Pupillen reagieren. Herpes labialis. Nackensteifigkeit. Be- 

wegungen des Kopfes sind schmerzhaft. Lungen, Herz, Abdomen ohne 

Befund. Milz vergrOssert, tastbar. Sensorium ist frei. 21. Januar. 
Herpes ist auch auf die Stirn abergegangen, die Nackensteifigkeit hat 
nachgelassen. 29. Januar. Es tritt ofters Erbrechen auf; Patientin l&sst 
hier und da unter sich, die Bewegungen des Kopfes sind noch etwas steif. 

Deutsche Zeitschrlft f. Nervenheilkuude. XXXII. Bd. 26 


Digitized by v^,ooQle 



398 


XX. Ludwig 


Kein neuer Herpes. Puls verlangsamt Tcmperatur nicht fiber 38,4 Grad 
gestiegen. 21. Februar. Apathie hat sich eingestellt. Tremor am ganzen 
Kfirper, unregelm&ssige Atmung. Schlaffe Muskulatur, Starker Decubitus. 
5. April. Die Nahrungsaufnahme ist dauernd gut Die Kranke liegt bald 
bifid euphorisch, bald missmutig vor sich hin und gibt kaum Antwort. 
12. April. Patientin ist dauernd benommen, hfiufig tritt Verschlucken und 
Erbrechen auf. 17. April. Vollkommene Apathie. Augenhintergrund 
zeigt starke Geffissfttllung und prorainierende Papille. Abends plfitzlich 
Exitus letalis. 

Die Autopsie ergibt: Gut genfihrte Leiche. Keine Totenstarre. In 
den abh&ngigen Partien m&ssig blauliche Yerf&rbung. In der Kreuzbein- 
gegend ein grosser, in Heilung begriffener, fast bis auf den Knoehen 
gehender Decubitus. Medulla spinalis ohne schwere, makroskopisch sicht- 
bare Verfinderungen. Die Hirnwindungen sind stark abgeplattet, die 
Furchen verstrichen, die Yentrikel stark erweitert, enthalten reichlich 
klare Flfissigkeit. Ependymitis granulosa. Pia ist stellenweise verdickt 
und getrfibt. An den Gefassen makroskopisch keine Verfinderungen. Das 
Herz zeigt filtere sklerotische Yerdickungen an der Mitralis und Aorta. 
Lunge hat links im Oberlappen einen Infarkt. Pleuren frei. Milz massig 
vergrfissert. Abdomen ohne Befund. 

Der mikroskopische Befund, der aus den verschiedenen Hfihen des 
Rfickenmarks entnommenen, mit den angegebenen Mitteln behandelten 
Schnitte ist folgender: 

Im Arachnoidealraum liegen verh&ltnismfissig wenig zellige Elemente. 
Die Blutgeffisse zeigen fiberall reichlich Inhalt von Blutkfirperchen und 
ihre Intima ist verdickt und kernreich. 

In der Rfickenmarkssubstanz selbst sind reichlich und durch die aus 
verschiedenen Hfihen geschnittenen Prfiparate durchgehend kleinerc Blu- 
tungen im Gewebe. 

Kokken konnten nirgends nachgewiesen werden. 

Die Veriinderungen der Spinalganglienzellen gehen durch sfimtliche 
Prilparate fast gleichmfissig stark. Bei schwacher Vergrfisserung scheinen 
verhiiltnismassig viel Ganglienzellen gut erhalten, mit deutlichem Kern 
und Kernkfirperchen. 

Daneben gehen dann wieder zahlreiche solche, die teilweise oder 
ganz veriindert sind. Bei starker Yergrosserung ergaben sich dieselben 
Verhftltnisse wie im Fall 5. Hiiufig ist ganzliches Fehlen des Kerns 
und des Kernkorperchens oder haufiger des letzteren allein zu beobachten. 

Starke Abnahme der Nisslschen Zellkorperchen und meist voll- 
stilndiges Fehlen; daffir starke Kfirnelung des ganzen Zellleibes, fast 
fiberall mehr feinkornigen Charakters. Hier und da Vakuolenbildung in 
der Zelle selbst. 

Die von diesem Fall aus der Oberschenkelmuskulatur entnommenen 
Muskelschnitte, welche wie oben angegeben behandelt, sind, lassen bei der 
mikroskopischen Untersuchung im allgemeinen dieselben Yerfinderungen 
erkennen wie im Fall 1. Audi hier fiillt die starke Kernvermehrung, die 
verschiedenartige Fiirbung der Fibrillen, das hier und da stark ungleich- 
mfissige Kaliber derselben, die mehr oder weniger erhaltene Querstreifung 
auf. Auch hier ist ab und zu ein spindelffirmiges Zulaufen einzelner 
Fibrillen erkennbar. 
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Auf den Querschnitten dieselben Veranderungen. 

Das interstitielle Gewebe zeigt ebenfalls Kernreichtum und hier und 
da verdickte Intima. 

Siebenter Fall. Kind S. Am dritten Tage, 3. Februar 1906, nach 
der mit den mehrfach angegebenen Symptomen aufgetretenen Erkrankung 
der 7 jahrigen Patientin, Tochter der gleichfalls erkrankten Mutter (Fall 5) 
aufgenommen, zeigt Patientin folgenden Status: 

Tiefe Benommenheit. Herpes labialis. Nackensteifigkeit. Lungen, 
Herz ohne Befund. Milzdarapfung vergrdssert. Im Urin Eiweiss und 
Zylinder. Die Spinalpunktion ergibt: zirka 60 ccm trttbe Fliissigkeit, im 
Sediment der Meningococcus intracell, nachgewiesen. Am 20. Februar 
ist Patientin unruhiger geworden, liegt meist mit geschlossenen Augen und 
offenem Mund da. Die Atmung ist unregelmassig. Am 6 . Marz reagiert 
das Kind, wenn auch schwer und langsam auf Anrede. Beim Abtasten 
des Kopfes Abwehrbewegungen. Der Fingerdruck ruft lebhafte HautrOtung 
hervor. Die Muskulatur ist stark atrophisch. Muskelzuckungen sind vor- 
handen. Das Fettpolster schwindet. Trotz guter Nahrungsaufnahme stete 
Abmagerung. 16. Marz. Cheyne-Stockessche Atmung. Bei aktiven Be- 
wegungen der Extremitaten starker Tremor. 26. Marz. Es ist Erbrechen 
aufgetreten. Starke Schweissausbrtlche, Nystagmus horizontalis, Neuritis 
optica beiderseits. Fortwahrende Abmagerung bei reichlicher Nahrungs¬ 
aufnahme. 29. Marz. Erneute Lumbalpunktion, keine Meningokokken 
mehr nachzuweisen. 30. Marz. Starke Apathie r unregelmassige Atmung; 
starker Temperaturanstieg. Exitus letalis. 

Die Autopsie ergibt: Stark abgemagerte, muskelschwache Leiche. 
Brust- und Bauchorgane ohne Befund. Rflckenmarksbefund: Leptomeningitis 
subacuta chronica. Die Araehnoidealfaden stark verdickt und stellenweise 
zu flachenhaften Verklebungen zwisehen Dura spinalis und Pia ver- 
schmolzen. Kein Pus. An der Basis cerebri eine zirka einmarksttick- 
grosse, eitrig belegte Stelle. Die Piagefasse stark injiziert, die grOsseren 
Venen dagegen nur wenig gefQllt. Die Vena magna Galleni eingebettet 
in einen dichten Filz leptomeningitischer Verwachsungen. Starker Hydro¬ 
cephalus internus, der samtliche Hohlen betrachtlich erweitert hat. Ependym, 
namentlich im Bereich der Tela, leicht granuliert. In den Ventrikeln 
vollig klarer Liquor. 

Beztiglich der mikroskopischen Befunde in den Rackenmarksschnitten 
ist zu sagen, dass sie im wesentlichen nichts Neues bieten, sondern das 
bestatigen, was in den frtiher beschriebenen Fallen gefunden ist. Auch 
hier bieten sich im allgemeinen die ckarakteristischen Veranderungen 
in den Spinalganglienzellen der VorderhOrner, und zwar gehen diese Ver¬ 
anderungen gleichmassig durch alle Hohen, aus denen Schnitte angefertigt 
sind, teils mit verhaltnismassig gut erhaltener, teils mit starker veran- 
derter Zelle. Doch ist keine Vakuolenbildung innerhalb der Zelle gefunden 
worden. Nicht so stark ist vielleicht in der Mehrzahl der Zellen die Ab- 
nahme der Nisslschen Granula zu beobachten, doch sind die Zellen immer 
noch zahlreich genug, in denen nur eine Kornelung des ganzen Zellleibs 
ohne Nisslsche Zellkorperchen wahrzunekmen ist. 

Blutungen in die Rttckenmarkssubstanz sind nicht beobachtet. Auf- 
fallend gering sind auch im Arachnoidealraum die zelligen Elemente. 
Kokken sind in keinem Praparat in der Substanz selbst gefunden. 

2(3* 
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Was nun die Muskelschnitte anlangt, so bieten auch diese niclits 
Neues im Gegensatz zu den schon oben beschriebenen. Auch hier starker 
Kernreichtum, verschiedenartiges Verhalten der Fibrillen den Farbstoffen 
gegentlber, verandertes Kaliber und veranderte Querstreifung. Auch im 
Querschnitt diese charakteristischen Merkmale. In manchen Btlndeln ist 
der Unterschied in der Farbung so stark ausgepragt, dass Bilder heraus- 
kommen, wie etwa ein Schachbrett 

An peripheren Nerven konnen wir dieselben Veranderungen erkennen, 
wie im Fall 1 (Schl.) und 6. Im Querschnitt zeigt es sich, dass die 
verschiedenen Fibrillen namentlich beztlglicb des Achsenzylinders Unter- 
schiede in der Farbung zeigen. Haufig ist auch das Bild so gestaltet, 
dass man in einen Hohlraum blickt, der umgeben ist von der Schwann- 
schen Scheide. Der Achsenzylinder ist auch hier uud da verschiedenartig 
stark in seinen Teilen gefarbt, denn zeitweilig ist er nur zu Teilen in der 
umgebenden Scheide sichtbar. 

In dem Langsschnitt ist die Veranderung noch starker ausgepragt 
indem hier vielleicht haufiger der Achsenzylinder eine Unterbrechung 
erleidet. Deutlich sieht man in einzelnen Stellen die umgebende Scheide 
und in ihr den Achsenzylinder gut gefarbt, dann kommt eine Stelle, an 
der vom Achsenzylinder gar nichts mehr oder nur ein feiner, blass ge- 
fdrbter Streifen sichtbar ist, wahrend im weiteren Verlauf sich dann 
wieder der gut gefarbte Teil des Zylinders einstellt. 

Daneben geht dann die verschiedenartige Farbung der Achsenzylinder 
einher; neben gut rot gefarbten sind solche, die blasser, und solche, die 
ganz hell geblieben sind. Auch sind Bilder zu konstatieren, in denen eine 
gewisse Zerklttftung auftritt, indem die eine Halfte gefarbt und die andere 
blass geblieben ist und dieses Bild abwechselnd auftritt. Es treten ferner 
auch Unterbrechungen auf, so dass die Konturen der einzelnen Zylinder 
kaum zu erkennen sind. 

Der nachste, achte Fall B., 4 Jahre alt, aufgenommen am 
17. Juli 1906. Gesundes Kind aus gesunder Familie. Erkrankt vor 2—3 
Wochen mit Erbrechen und Kopfschmerz. Bei der Aufnahme Strabismus 
divergens, Nackensteifigkeit und Benommenheit. Die Lumbalpunktion 
ergibt trttbe Flftssigkeit mit reichlichen Leukocyten und intracellularen 
Diplokokken. In der ersten Woche massiges, zwischen 38 und 39 Grad 
schwankendes Fieber, im weiteren Yerlauf nur noch seltene und unerheb- 
liche Temperatursteigerungen. Starke Abmagerung. Exitus letalis. 

Bei der Sektion fand sich starker Hydrocephalus internus, die Pia 
an der Basis verdickt und eitrig infiltriert. Am Rttckenmark Pia und 
Dura vielfach mit einander verwacbsen; ttber dem Halsteil auch trdbes 
Exsudat in den Maschen der Pia. 

Histologisch fanden sich die Vorderhornzellen schwer verandert. Yiele 
Zellen sind verklumpt, homogen geworden und haben ihre Fortsatze ein- 
gebiisst. Besonders schcin sieht man in den Zellen der YorderhOrner des 
Halsmarks eine vakuolare Degeneration. Sie zeigt sich meist in Zellen, 
die auch sonst schwer verandert sind, meist die Nisslschen Granula und 
auch den Kern verloren haben. In dem Zellleib treten dann vereinzelt 
oder in Gruppen zusammenliegend Vakuolen auf. Die kleineren haben 
etwa die Dimensionen eines roten Blutkorperchens, die grSsseren, die dann 
meist in der Einzahl vorkommcn, konnen den grOssten Teil einer Zelle 
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einnehmen. Es liegen Schnitte vor, in denen Vakuolen auftreten, die erst 
bei nftherem Zusehen richtig als solche erkennt werden, wenn man n&m- 
lich sieht, dass der Hohlraum von einer kleinen Lage Zellsubstanz um- 
geben ist, in der hier and da noch Reste der Granula erkennbar sind und 
dass das ganze Gebilde in seiner Umgebung die Zellkerne des peri- 
ganglionaren Raumes anfweist. In der Umgebung mancher Zellen findet 
man auch die Kerne der periganglionaren Rftume vermehrt and an einigen 
Pr&paraten ist erkennbar, dass diese Kerne in das Protoplasma der zer- 
fallenden Ganglienzellen hineinrticken. LSngsschnitte der Cruralnerven, 
nach Marchi behandelt, lassen vielfach intensiv schwarze Schollen von 
unregelmassiger Gestalt innerhalb der Schwannschen Scheide erkennen. 

An Schnitten aus dem Mnsculus sartorius bemerkt man zun&chst die 
starke Verschmalerung der meisten Muskelfasern. Viele haben eine Dicke 
von weniger als 10 mm, manche sind auch nickt dicker als feine, in der 
Nahe gelegene Kapillaren. Die meisten, auch die ganz feinen Fasern lassen 
eine schOne Querstreifung erkennen. In einer geringen Zahl aber ist das 
Protoplasma homogen geworden, nimmt nur noch wenig Farbstoff auf und 
ist manchmal auch zerklttftet. Innerhalb solcher Fasern und auch in dem 
benachbarten Zwischengswebe sind oft die Kerne stark vermehrt. 

Der folgende, neunte Fall, B., 29 Jahre alt, wird benommen ins 
Krankenhaus gebracht. Anamnestisch niclits bekannt. Remittierende Con- 
tinua. Nackensteifigkeit, Pupillenreaktion vorhanden, Papillen vcrwaschen. 
Reflexe in Ordnung. Urin enthalt ein wenig Eiweiss. Die Lumbal- 
punktion ergibt: 15 ccm trUber, ziemlich eiweissreicher FlQssigkeit, in 
deren Sediment die polymorphkernigen Zellen ftberwiegen. Auf Ascites- 
Agar wachsen gramnegative Kokken in reichlicher Zahl. Glyzerinagar 
bleibt steril. 

Im weiteren Verlauf deutliche Abmagerung. Der Umfang der Vorder- 
arme betrug nach 14 Tagen unter dem Ellenbogen 25 cm, nach weiteren 
14 Tagen 12 cm. Faradische Erregbarkeit und Reflexe bleiben erhalten. 
Exitus letalis nach ftlnf Wochen. 

Die Sektion ergab: Weissliche Trtlbung der Pia mater cerebralis in 
der Umgebung der Chiasma, in den Sylvischen Gruben und an der 
Unterflilche des Kleinhirns. Hydrocephalus. Eitrige Infiltration der Pia 
fiber Brust- und Lendenmark. 

Mikroskopisch fanden sich an den Vorderhornzellen die mehrfach be- 
schriebenen Veranderungen in nicht besonders ausgepriigter Weise. Doch 
war die Verklumpung der Nisslschen Granula, das Undeutlichwerden 
des Kerns, starke Pigmentbildung in den Zellen vielfach nachweisbar. 

In der Muskulatur nur Zeichen einfacher Atrophic, am Cruralnerv 
in einzelnen Fasern sowohl am Karmin- als am Palpriiparat degenerierte 
Fasern nachweisbar. 

So sehen wir also im Verlaufe dieser Untersuehungen, dass die 
Meningitis cerebro spinalis epidemica reichlich Veranderungen hervor- 
ruft, die im mikroskopischen Bilde sich sowohl im Riickenmark und 
hier speziell in den Ganglienzellen der Vorderhorner, wie in peripheren 
Nerven und auch in der quergestreiften Muskulatur bemerkbar machen. 
Aus dem verschieden langen Krankheitsverlauf der einzelnen Fiille istzu 
erkennen, dass sich diese Yeriinderungen nicht in Bezug bringen lassen 
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auf die Dauer der Krankheit, sondern das Wesentliche daran wohl 
sicher dem Krankheitsprozess zuzuschreiben ist 

Wenn wir uns nochmals im Gesamtbilde die einzelnen Verande- 
rungen vorstellen, wie sie einmal im Schwund des Kernkorperchens und 
des Kerns, dann in der wabenartigen und kornigen Zerkluftung liegen, 
wie die ganze Zelle eine mehr oder minder starke Kbmelung annimmt, 
wie-sich ferner in dem Zellleib Yakuolen bilden teilweise als Hohlraum, 
wie in wieder anderen Zellen die Dmgrenzung unbestimmt wird, wie 
fast stets eine Abnahme, in der Mehrzahl der Falle ein volliges 
Schwinden der Nisslschen Zellkorperchen auftritt, wie wir haufiger 
mehr oder minder starke Pigmentbildung wahrnehmen, wie schliesslich 
die ganze Zelle zerfallt, so mfissen wir dies alles als einen starken 
Degenerationsprozess der Spinalganglienzelle bezeichnen. In demHand- 
buch der pathologischen Anatomie des Nervensystems von Flatau, 
Jakobson und Minor (Band I, Seite 49) bezeichnet van Ge- 
huchten als Veranderung der Zellen nach Zirkulationsstorungen, In- 
fektionen und Intoxikationen Folgendes: 

„Das eine Mai konstatiert man die Zertrfimmerung der chromo- 
philen Elemente, d. h. die Umwandlung der praexistierenden Blocke in 
eine betrachtliche Zahl von feineu chromophilen Kornchen, die mehr 
oder weniger fiber den Zellleib ausgebreitet liegen... Mit dieser Zer- 
trfimmerung der Nisslschen Korperchen ist ein gewisser Grad von 
Chromolyse oder Auflosung verbunden ... 

Das andere Mai beobachtete man das reine Verschwinden der 
Nisslschen Korperchen, ohne dass sich die achromatische Partie mit 
chromophiler Substanz erffillt. Bei manchen Zustanden kann man 
noch das Zusammenfliessen der chromophilen Elemente zu voluminosen 
und kompakten Blocken beobachten, welche allgemein den zentralen 
Teil des Zellkorperchens einnehmen. M 

Diese Veranderungen der chromophilen Substanz, die wir ja auch 
im Verlaufe der oben beschriebenen Falle in fast alien Fallen kennen 
gelernt haben, sind als Chromolyse zu bezeichnen und somit „eine 
Reaktion, die jedesmal eintritt, sobald das Neuron in seiner anatomischen 
Integritat geschadigt ist, und welche bewirkt, dass es besser die er- 
littene Schadigung fiberwindet u . Neben diesen Veranderungen in der 
chromophilen Substanz gehen dann aber noch die starken Degenerations- 
vorgange einher, wie sie bestehen imVerblassen von Kern und Kem- 
korperchen und in ihrer Zerklfiftung, wie sie noch starker zum Ausdruck 
kommen im Schwund beider; dazu tritt dann in manchen Fallen die 
mehr oder minder starke Zerstorung des ganzen Zellleibs, wie sie ja 
oben auseinandergesetzt ist. Wenn wir dazu die Veranderungen im 
quergestreiften Muskel betrachten und bier den starken Kernreichtum, 
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das spindelformige Zulaufen einzelner Fibrillen in Betracht ziehen, 
mtissen wir diesen Vorgang wohl auch als eine Art Reaktion be- 
trachten. Dazu kommt noch die in verschiedenen Fallen beobachtete 
Vakuolenbildung in einzelnen Zellen. Dartiber sagt van Gehuchten: 
„Der Hohlenzustand des Zellproto plasmas kann auch das aussere Kenn- 
zeichen der Zelltatigkeit seiu, die bis zur Erschopfung getrieben ist. u 

Mag im Grunde genommen die Auffassung liber die Ark und den 
Wert der Veranderungen dahingestellfc bleiben, jedenfalls sind diese 
Veranderungen bei der Cerebrospinalmeningitis zu beobachten. Ahn- 
liche Veranderungen fand Babes (Berliner klinische Wochenschrift 
1898, Nr. 1—3) nach verschiedenen Infekfcionen, wie Lyssa, Pest, Diph¬ 
theric, Typhus. Er kommt darttber zu folgendem Schluss: „Die in- 
folge der von mir untersuchten Infektionen verursachten Verande¬ 
rungen sind sehr verschieden, was Grad und Ausdehnung betrifft. 
Geringere akute Veranderungen bestehen in Gefasserweiterung, in geringer 
Zellinhltration, namentlich in der Umgebung der Nervenzellen, in 
geriugem Odem, im Erblassen oder dichterer Lagerung von cbroma- 
tischen Elementen, im Auftreten diffuser feinkorniger chromatischer 
Gebilde sowie von chromatischen Granulationen im Kern, oder im 
Gegenteil im Erblassen der Kernsubstanz, deren Membrau diffus er¬ 
scheint. Auch das Kernkorperchen erscheint kleiner, dunkler oder im 
Gegenteil gequollen. Oft ist dasselbe disloziert. Bedeutende Schadi- 
gung der Zelle verursacht Zusainmenstellung, Entartung oder Schwund 
der chromatischen Spindeln in den Dendriten, Vakuolenbildung in 
der Zelle und deren Umgebung, Abbrechen der Zellfortsatze, Hyper- 
arnie und haufig Hamorrhagien der grauen Substanz mit Proliferation 
und Entartung kleiner nervoser Elemente und der Neuroglia. Hoch- 
gradige Scbadigung der Nervenzellen charakterisiert sich durch Kern- 
und Kernkorperchenschwund, durch Erblassen und eigenttimliche Fur- 
chung der Zelle, Invasion von Wanderzellen in die Zelle selbst, welche 
hochgradig granuliert oder verblasst und vakuolar entartet erscheint. 
Die Zellfortsatze sind geschwunden oder aber hochgradig geschwellt, 
erblasst, granuliert und vakuolisiert. Alle diese verschiedenen Zustande 
finden sich selten gleichzeitig, gewohnlich je nach Art der Infektion 
mehrere derselben in verschiedenen Bezirken oder Zellgruppen.“ 

Gegentiber diesen Befunden sind doch wohl die in den oben an- 
geflihrten Fallen bedeutend schwerwiegender. Demgegeniiber stehen 
nun wieder Befunde von Brasch (Berliner klinische Wochenschrift 
1897, Nr. 44), der nach Fiebererscheinungen als charakteristisch fur 
hochgradige Temperatursteigerung angibt: „Aufhellung, Schwellung, 
Abrundung der ganzen Zelle, Schwund der Nisslschen Zellkbrperchen, 
leichte Farbung der Grundsubstanz, Schwellung der weiter als in der 
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Norm sichtbaren stark aufgehellten Protoplasmafortsatze, leicht eckiges 
Kernkorperchen bei sebr hellem Kern tt . Man konnte wobl auch bei 
den oben geschilderten Fallen nach diesen Ausftihrungen an Einflusse 
des bei der Cerebrospinalmeningitis vorkommenden Fiebers denken, 
doch baben wir auch Falle, wie Fall 3 und 4, die fast fieberlos ver- 
laufen und doch nach den klinischen und anatomischen Befunden als 
Meningitis gelten mussen. Ob ttbrigens bei der nur einige Tage wah- 
renden Krankheitsdauer einzelner Falle das Fieber allein die starken 
Veranderungen hervorgerufen haben kann, mochte ich bezweifeln. 

Ganz im Gegensatz zu alien diesen Befunden stellen sicb 
Franca und Bettencourt (Zeitschrift ftir Hygiene und Infektions- 
krankheiten, 1904, Band 46), welcbe in ibrem Bericht liber die Menin¬ 
gitis cerebrospinalis epidemica sagen, dass „die Nervenzellen in der 
Regel nur unbedeutende Veranderungen selbst in den Fallen von lang- 
samem Verlauf bieten. Die Erscheinungen von Neuronophagismus wie 
gewohnlich bei anderen Infektionskrankheiten treten hier nicht auf tt . 
1m Gegensatz zu all diesem kommen in den hier geschilderten Fallen 
noch die Veranderungen in den peripheren Nerven und in der querge- 
streiften Muskulatur. Dass bezliglich der Muskulatur und damit doch 
wohl selbstwerstandlich im Zusammenhange der peripheren Nerven 
schon reichlich makroskopische Beobachtungen vorliegen, bestatigt 
die Literatur. Wenn sich die Beobachtungen auch nur auf das klini- 
sche Krankheitsbild beziehen, so dtirfte doch wohl der Schluss, dass 
sich in alien den Beobachtungen auch der mikroskopische Befund ge- 
zeigt haben wtirde, nicht zu umgehen sein. In seinem Handbuch der 
speziellen Patkologie und Therapie (Band II, S. 661) sagt Ziemssen 
beziiglich der Meningitis cerebrdspinalis epidemica: „Abmagerung ist 
bei langerem Krankheitsverlauf ausserordentlich bedeutend.* Und 
Curtius sagt in seiner Arbeit liber diese Krankheit (Mediz. Klinik 
1905, Nr. 32, S. 805), dass „enorme Abmagerung erfolgt“, ferner dass 
„der Tod meist durch Marasmus und Herzschwache erfolgt". Ferner 
sei erwahnt, dass Bloch in einem Aufsatz iiber die Meningitis cerebro¬ 
spinalis epidemica (Mediz. Klinik 1905, Nr. 24, S. 602) erklart: „Auf- 
fallig ist das verhaltnismassige rasche Schwinden des Fettpolsters. 
Selbst in den Fallen, die eine relativ noch ausreichende Nahrung zu 
sich nehmen, sieht man das Fettpolster schwinden, die Haut bei 
Kindern in Runzeln sich falten, so dass sie einen greisenhaften Ein- 
druck machen. Es handelt es sich hier offenbar lira Lahmung der 
trophischen Nerven . . . u So sehen wir, wie schon verhaltnismassig 
haufig die Beobachtung des Muskelschwundes bei der Cerebrospinal¬ 
meningitis gemacht ist. 

Diese Muskelatrophie in Verbindung mit den Veranderungen und 
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dem volligen Schwund der Ganglienzellen der Vorderhorner erinnert 
an das Bild der Poliomyelitis anterior acuta. Wie weit bis jetzt ein 
Zusammenhang zwischen beiden Krankbeitsformen gefunden worden 
ist, mag aus Folgendem hervorgehen: 

So schreiben Goldscheider und Brasch im Handbuch der patho- 
logischen Anatomie des Nervensystems von Flatau, Jacobson und 
Minor (Band II, S. 8S3): „So stellt sich schliesslich die Poliomyelitis 
acuta der Kiuder nur als ein durch die Eigenart der Lokalisation aus- 
gezeichnetes Glied in der Kette der interstitiellen, vom Gefasssystem 
ausgehenden Entzundungen auf dem Gebiete des Zentralnervensystems 
dar. Schultzes Befund von Meningokokken und Auerbachs klini- 
sche Beobachtungen sowie neuere Beobachtungen Schultzes sprechen 
auch fur einen atiologischen Zusammenhang dieser Erkrankungen mit 
der Cerebrospinalmeningitis. w 

Im Vergleich hierzu raochte ich einige Referate Schultze an- 
flihren: „Dann mochte ich hinweisen auf das Verhalsnis der sogen. 
epidemischen und sporadischen Meningitis zu der Poliomyelitis. Je 
mehr man vom rein klinischen Standpunkte aus sich an die etwaigen 
Beziehungen zwischen dieser Erkrankung mit Poliomyelitis und ahn- 
lichen vertieft, desto mehr gelangt man dazu, durchaus innige atiologi- 
sche und sonstige Beziehungen wahrzunehmen. Die Krankheit beginnt 
in den Fallen von akuter Poliomyelitis und oft in den Fallen von 
sogenannter sporadischer Meningitis, sowie in denjenigen Fallen, in 
denen es rasch zur Taubstummheit kommt, in so gleichformiger Weise, 
dass es rein unmoglich ist, im Beginn zu sagen, was vorliegt. Es ist 
auch ganz unmoglich zu sagen, was kommen wird. Im einen Fall 
kann bei ganz demselben Symptomenbild alles heilen, es kann in 
anderen Fallen die Taubstummheit zurtickbleiben, in wieder anderen 
eine Encephalitis und Poliomyelitis. Ich glaube darum, dass man, 
ebenso, wie man sich liingst gewohnt hat, die Taubstummheit, die sich 
bei der entsprechenden Krankheit der Kinder einzustellen pflegt, bei 
der ein gewisses klinisches Symptomenbild vorangegangen ist, das 
eben der Meningitis durchaus ahnlich ist — wie man sich gewohnt 
hat, die Taubstummheit als einen Rest der sporadischen und epidemi¬ 
schen Meningitis anzusehen, man sich auch gewbhnen miisste, die 
Poliomyelitis ebenfalls als einen solchen Rest anzusehen, womit ich 
keineswegs sagen will, dass das fiir alle Falle von Poliomyelitis zu- 
trifft u Dazu noch folgende Ausfiihrungen Schultzes: „Bisher 
glaubte man, dass entweder nur eine Poliomyelitis flir sich bestande, 
oder dass andererseits die graue Substanz sich erst in Fallen starker 
diffuser Meningitis beteilige. Das ist aber unrichtig, da bei um- 
schriebener oder schwach ausgebildeter Meningitis die klinisch-menin- 


Digitized by v^,ooQLe 



406 XX. Ludwig, Uber Veranderungen der GaDglienzellen etc. 

gitischen Erscheinungen hinter den Lahmungen zurucktreten oder sich 
selbst ganz verstecken konnen. Es gibt also gerade so wie meningiti- 
sche Erscheinungen ohne Meningitis auch umgekehrt Meningitiden ohne 
meningitische Erscheinungen. 

Wiegt die Meningitis in ihren klinischen und anatomischen Er¬ 
scheinungen vor und werden nur, wie gewohnlich, die Wurzeln oder 
die peripheren Teile des Riickenmarks und des Gehirns mit betroffen, 
so besteht das gewohnliche Bild der Cerebrospinalmeningitis mit ihren 
eventuell dauernden Resterscheinungen; wiegt die Beteiligung des 
Rnckenmarks oder des Gehirns vor, oder ist sie vielleicht allein vor- 
handen, so entstehen die Krankheitsbilder der Encephalitis und Poli¬ 
omyelitis. Geht beides in jeweil verschiedener Starke und jeweilig in 
verschiedenen Zeitraumen neben einander her, so entstehen die ver- 
schiedensten Mischformen, gerade wie etwa bei Pneumonie und Pleuri- 
tis, deren Zusammenvorhandensein auch nicht stets mit Sicherheit er- 
kennbar ist. u 

Ziehen wir zu diesen Beobachtungen auch noch das pathologisch- 
anatomische Bild in Betracht, so geht zur Geniige hervor, dass gewisse 
ahnliche Erscheinungen im Verlaufe der Meningitis und Poliomyelitis 
auftreten: beL beiden Degenerationen der Ganglienzellen der Vorder- 
horner und daran anschliessend Degeneration von Fasern der peri¬ 
pheren Nerven und Muskeln. Der Unterschied aber ist der, dass bei 
der Meningitis cerebrospinalis zunachst die motorischen Zellen der 
ganzen Spinalaehse geschadigt werden. Die Veranderungen scheinen 
ganz gleichmassig im ganzen Riickenmark einzusetzen. Es ware aber 
wohl denkbar, dass die Mehrzahl der Zellen sich erholen und nur ge¬ 
wisse Gruppen dauernd geschadigt blei’ben und so das Bild der Polio¬ 
myelitis anterior acuta entsteht. 

Wie weit beide Krankheitsprozesse nun tatsiichlich in einander 
tibergreifen und wie stark das Bild des einen oder anderen vorherrscht, 
wird wohl erst noch langer Untersuchung und Beobachtung bediirfen. 


Digitized by UjOOQle 



XXI. 


Klinische und experimentelle Beobachtungen an einem 
Fall von traumatischer Lasion des rechten Stimhims. 

Von 

Dr. Otto Veraguth, und Giovanni Cloetta 1 ), 

Privatdoz. f. Neurologie an der Universitat prakt. Arzt t. 

Zurich. 

(Mit 9 AbbilduDgen.) 

Die Berechtigung, den vorliegenden Fall zu publizieren, ist eine 
doppelte. Erstens handelt es sich bei ihra um eine zeitlich ausgedehnte 
klinische Beobachtungnach traumatischer Lasion einer Hirnpartie, fiber 
deren Physiologic und Pathologic noch so wenig Positives feststeht, 
dass jede einzelne Beobachtung von Wert sein kann. Zweitens bietet 
er vermoge seiner Eigentfimlichkeiten seltenen Anlass ffir experimentelle 
Untersuchungen, die an anderen Individuen nicht in der gleichen Kom- 
bination durchgefiihrt werden konnen. 

Krankengeschichte. 

Anamnese. Kuhn, Heinrich, von lllnau, 31 Jahre alt, Hausierer. 
Der Vater wanderte, als Patient 6j£ihrig war, mit Hinterlassung der 
Familie aus. Die Mutter starb im Kindbett. Zwei Geschwister leben und 
sind gesund, eine Schwester starb im 16. Jahr an unbekannter Krankheit. 

Seit fttnf Jahren ist Patient verheiratet. Seine zwei Kinder sind gesund. 

Als etwa 5V 2 j&hriger Knabe erbielt Patient mit einem Wischer einen 
Schlag auf den Kopf, wodurch eine Wunde der Kopfhaut entstand, deren 
Narbe noch jetzt sichtbar sei. Folgeerscheinungen der Yerletzung traten 
nicht auf. In der Jugend Avar Patient nie besonders kriiftig, aber auch 
nie ausgesprochen krank. Er begann erst mit dem neunten Jahre die Schule 
zu besuchen, hatte immer Mtihe nachzukommen, ist indessen nie sitzen 
geblieben. Der Militiirdienst, als Infanterist, wurde beschwerdefrei durch- 
gemacht. 1902 litt Patient eine kurze Zeit an einer Lungenentztindung. 

1) Im Wintersemester 1904 5 bat mich Kollege Giovanni Cloetta aus Ber- 
giin um ein Thema fur seine Dissertation. Wir kainen iiberein, dass er wahrend 
seiner Assistentenzeit in Zurich den Fall K. beobachten und als Ausgangspunkt 
fiir seine Arbeit nelimen sollte. Cloetta hat sich mit Interesse dieser Aufgabe 
unterzogen und hatte sie nach Antritt seiner Praxis so weit gefordert, dass er 
binnen kurzem mir einen ersten Entwurf hatte einsenden konnen. Da starb der 
liebenswiirdige Kollege im September 1906 plotzlich, dem Yemehmen nach 
an einer foudroyant verlaufenden Septikamie. Ich benutze seine Notizen mit, 
um unter unser beider Namen die geplante Arbeit zu Ende zu fiihren. V. 


Digitized by CjOOQle 



408 


XXL Veraguth u. Cloetta 


Frfibjahr 1904 wurde er sechs Wochen lang wegen Lungenkatarrh im 
Zttrcher Kantonsspital behandelt; hierauf verbrachte er vier Wochen im 
Erbolungshaus Fluntern. 

Uber seine Yita sexualis, sein Yerbalten zum Alkohol und zum Nikotin 
kdnnen wesentliche Daten nicht erboben werden. — Ohnmachten Oder ahn- 
liche Bewusstseinstrfibungen soli er nie durchgemacht haben. 

Am 4. Juli 1904 abends 5 Uhr erlitt er einen Unfall. Er fuhr auf 
dem Fahrrad in schnellem Tempo von Illnau nach Dttbendorf berg- 
abw&rts, als er in einer Strassenkurve bemerkte, dass eine Frau vor ibm 
im Wege sicb naherte. Er wich ihr aus, kam dabei aber zu sehr ab- 
seits, so dass er die Kurve nicht mehr nehmen konnte und fuhr mit 
Wucht gegen eine am Wegrand sich befindende Vormauer. Er wurde 
fiber diese hinweg geschleudert und flog kopfttber derart an den Brunnen- 
stock eines daneben stehenden Brunnens, dass er mit der Stirn direkt 
an die Steinkante aufschlug. Er konnte noch um Hilfe rufen und 
verlor dann das Bewusstsein. Ein Arzt war bald zur Stelle, legte 
gleich einen Notverband an und besorgte die Verbringung des Patienten 
nach der chirurgischen Poliklinik des Kantonsspitals Zurich. Auf dem 
Transport will Patient wieder vorfibergehend zum Bewusstsein gekommen 
sein. Abends 7 Uhr kam er in der Poliklinik an. 

*) Status vom 4. VII. 1904, 7 Uhr abends. 1 ) Das Sensorium ist frei. 
Patient jammert, klagt fiber Kopfschmerzen. Temperatur nicht erbOht. 
Puls 78,. regelmfissig und krfiftig geffillt. Patient blutet aus beiden Nasen- 
lochern. Starke frische Sugillationen der rechten Augenlider. Das r. 
Auge ist wegen Sckwellung der Lider nicht ohne manuelle Nachhilfe sicht- 
bar. Kleines Hyphaema conjunctivae r., Bulbus unverletzt. Die Pupille 
reagiert. Die Beweglichkeit des r. Bulbus ist medial etwas eingeschrftnkt. 
In der r. Stirngegend, die r. Stirnhalfte fast ganz einnehmend und nach 
1. bis fiber die Mittellinie gehend, ist eine fiber bandtellergrosse tiefe 
Einsenkung sichtbar. Man fttblt an dieser Stelle eine grosse rundliche 
Delle, tief nach dem Schadelinnern sich senkend. Etwas medial vom r. 
Stirnbeinhocker findet sich eine 2 cm lange, fast vertikal verlaufende 
scharfrandige Hautwunde, zirka 1 / 2 cm weit klaffend. Es blutet etwas aus 
dieser Wunde. Die Unterlippe ist, ungefahr in der Mittellinie, ganz zer- 
rissen; grosse klaffende Wunde, welche sich bis zum Kinn ausdebnt. Die 
r. Halfte der Unterlippe sinkt seitlich ab, so dass man den vom Periost 
entblossten r. Unterkiefer in grosser Ausdehnung sieht. Die unteren r. 
Incisivi, der r. Eckzabn und die Pritmolaren des r. Unterkiefers sind 
samt Wurzeln ausgeschlagen. Der Unterkiefer ist in grosser Ausdehnung 
nach r. bin rauh, von Periost und Gingiva entblosst. Der Ansatz der r. 
Wangenschleimhaut vom Unterkiefer ist bis weit nach hinten, bis zum 
hinteren Rand der Zahnreihe gespalten. 

Operation. Sofortige Tonsur, Desinfektion, leichte Athernarkose. 
Freilegung der ganzen Frakturstelle durcb einen vertikal verlaufenden Haut- 
schnitt, welcber sich bis zum r. oberen Orbitalrand ausdebnt und vom oberen 
Winkel der bestehenden Wunde seinen Ursprung nimmt, so dass die Haut 

1) Der nun folgende Teil der KrankengeBchichte starnmt, soweit erzwiscben 
zwei *) *) steht, aus der chirurgischen Klinik des Kantonsspitals Zurich. Wir ver- 
danken Herrn Prof. Kronlein ergebenst die freundliche Uberlassung dieser 
Notizen. 
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lappenfftrmig auf die Seite geklappt werden kann. Man erkennt eine 
liber handtellergrosse Impression des Stirnbeins oberhalb der r. Orbita 
mit sternfOrmiger Frakturlinie, die die ganze H6he des Stirnbeins ein- 
nimmt Das Zentrum dieser Impression ist 2—3 cm unterhalb des Schadel- 
niveaus, w&hrend die Peripherie der eingedrlickten Knochenstftcke in nor- 
malem Niveau sich befinden. Vom Zentrum der Impression strahlen 
radiar zahlreiche Fissuren nach alien Seiten, besonders aber nach unten 
zura Orbitalrand. Man sieht sich gezwungen, einen zweiten Hautschnitt, 
parallel dem r. Orbitalrand verlaufend, zu machen. Nach Auseinander- 
klappen der Hautlappen sieht man unter der Haut zwei zirka erbsen- 
grosse Stttcke von Hirnmasse 1 ), welche liber den frakturierten 
Knochensplittem liegen. Die eingedrlickten Knochenstflcke sind unbeweg- 
lich und fest nach innen eingekeilt, fixiert, so dass es erst nach Weg- 
nahme eines mobilen Splitters und nach Einflihrung eines Elevatoriums 
unter die tiefe Depression gelingt, diese zu heben, was auch mit einem 
Ruck geschieht. Nun werden zahlreiche Knochenstllcke, die vorher fest 
nach innen eingekeilt waren, mobil. Der Sinus frontalis ist mit frak- 
turiert und nach innen in toto eingedrllckt. Nach Entfernung mehrerer 
grosser mobiler Knochenstlicke sieht man, dass die Dura mater mit 
dem Lobus frontalis durch die Knochendepression stark zentral 
eingedrflckt ist. Es sind keine Pulsationen des Stirnhirns 
sichtbar. Das Gehirn ist in viel grosserer Ausdehnung, als die 
Depression, eingedrllckt, denn mit dem Finger gelangt man 
bis zuni Sinus sagittalis, der nackt vorliegt, und ebenso gelangt 
man liber das Orbitaldach bis weit zur Sch&delbasis. Das 
Orbitaldach ist ganz in Splitter frakturiert. Einige Splitter 
haben ihre horizontal Lage verloren und stehen schief oder sogar senk- 
recht zum r. Augapfel. Die Fraktur des r. Orbitaldaches dehnt sich 
besonders stark medial nach dem Os ethmoidale hin aus, welches auch 
frakturiert ist. Vom frakturierten Orbitaldach werden mehrere Knochen- 
splitter entfernt, so dass der Bulbus mit seinem periorbitalen Fett frei 
daliegt. Die Dura mater ist im Bereich der Fraktur contundiert, 
an einer Stelle nahe der Orbita zeigt sich ein 1 cm langer Riss. Derselbe 
wird mit dem Skalpell erweitert, so dass man die Dura lappenfOrmig ab- 
heben kann. Man sieht dann, dass das Stirnhirn einen zirka wall- 
nussgrossen Zertrlimmerungsherd aufweist. Erbsengrosse Stlicke 
sind abgeldst und flottieren in einer hamorrhagischen Hirnmasse. Ent¬ 
fernung der zertrhmmerten Massen, was wegen einer Hamorrhagie 
aus dem Stirnhirn erschwert wird. Knochensplitter im Gehirn 
liessen sich keine finden. 

Nachdem man so gut wie moglich alle losen Splitter entfernt 
(am Stirnbein versuchte man einen funffranksthckgrossen, an der Peri¬ 
pherie noch mit dem Periost zusammenhiingenden Splitter, der nach 
der Elevation an Ort und Stelle blieb, zu erhalten) und den Zertrlim¬ 
merungsherd des Stirnhirns gereinigt hat, werden mit Jodoformgaze 
drainiert: 1. Der Kontusionsherd des Stirnhirns. Darauf wird die Dura 
wieder bis zum Drain mit vier Seidenniihten vernaht. 2. Eine ziemlich 


1) Diese wie alle folgenden gesperrt gedruckten Stellen sind im Original 
der Krankengeschichte des Kantonsspitals nicht besonders hervorgehoben. 
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starke venose Hamorrhagie aus dem Sinus sagittalis musste 
durch Jodoformgazetamponade gestillt werden. 3. Drainage des epiduralen 
durch weite Verdrangung des Gehirns und der Dura vom Knochen ent- 
standenen Raumes. 4. Drainage des 1. Sinus frontalis. 5. Drainage der 
Schadelbasis resp. der Orbitalhohle und der Cellulae ethmoidales. Die 
Gazedrains werden nach aussen geleitet, jeder fur sich. Hautnaht. Grosser 
Wundverband. Nun wird ohne Narkose die grosse Risswunde der Unter- 
lippe und der Wangenschleimhaut mit Schleimhaut- und Hautnahten ver- 
einigt; ebenso werden einige Periost-Gingivanahte fiber dem entblossten 
Unterkieferknochen appliziert. Patient klagt noch fiber Schmerzen im 
unteren Teil des Rfickens; daselbst ist nichts zu konstatieren, als eine 
starke Druckempfindlichkeit der unteren Lendenwirbel, besonders der 
Processus spinosi. 

Spitalbeobachtung nach der Operation. 11. VII. 1904. In 
den ersten Tagen Fieber bis 39°. Pulszahl immer niedrig, heute 42. 
Ab und zu war Patient in den ersten Tagen etwas benommen, wollte 
aus dem Bette gehen. Nie Erbrechen. Er klagt fiber heftige Kopf- 
schmerzen in der rechten Kopfgegend. Wahrend der ersten zwei Tage 
nach dem Unfall entleerte sich aus beiden Nasenlochern ziemlich viel mit 
Blut vermischter Liquor eerebrospinalis. Urin ohne Eiweiss und ohne 
Zucker. Wegen des Druckpulses macht man heute den ersten Verband 
weg. Die Jodoformgazedrains werden entfernt mit Ausnahme eines Teiles 
der Sinus sagittalis-Tamponade. Die Wunde sieht gut aus, kein Eiter, die 
Jodoformgazedrains sind trocken. In der Tiefe der Wunde sieht man 
Pulsationen. Man legt an drei Stellen Sekundfirnfihte an und ffthrt 
noch einen kleinen Gazedocht ein. Wundverband. Das r. Auge ist intakt. 
Gutes Sehvermogen. Aus der Unterlippe werden die Nahte entfernt. 
Ziemlich schflne Heilung. Ein besonderes anormales psychisches 
Verhalten des Patienten war nicht zu konstatieren. Derselbe 
lag, meistens etwas apathisch, ruhig im Bett. 

13. VII. 1904. Seit dem Verbandwechsel hat Patient etwas weniger 
Kopfschmerzen und schlaft besser. Komplikationen haben sich keine 
gezeigt. Puls 50, hart. Patient erinnert sich jetzt ganz gut an 
seinen Unfall. Er weiss, dass er gerade nach dem Fall um Hilfe 
rief, da er fttrchtete, wegen der plotzlichen starken Blutung 
aus Mund und Nase zu ersticken. 

20. VII. 1904. Noch etwas Kopfschmerzen. Verbandswechsel. Ent- 
fernung der Gaze. Heilung reaktionslos. Ein neuer kleiner Streifen 
wird im grossen pulsierenden Defekt eingeffihrt. Kein Schwindel. Es 
fill It eine deutliche Parese aller vier Extremitaten, besonders 
aber der linksseitigen auf. Patient kann die Extremitaten 
bewegen, jedoch kraftlos. Keine Sensibilitatsstfirung. 

31. VII. 1904. Die Wunde ist jetzt viel kleiner. Die Stirnhaut 
fllngt an sich einzuziehen und pulsiert. Patient hat hie und da noch 
Kopfschmerzen in der r. Stirngegend. Abends etwas erhOhte Temperatur. 
Puls regelmassig, 70—80. Noch deutliche Parese aller vier Extre¬ 
mitaten. Patellarsehnenreflexe stark erhoht. Druck auf die 
Lcndenwirbelsfiule noch immer schmerzhaft. Kein Gibbus. 

13. VIII. 1904. Wunde beinahe geschlossen. Kein Fieber mehr. 
Keine Kopfschmerzen. Psychisches Verhalten ohne Besonderheiten. 
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Patient klagt fiber Doppeltsehen. Die Parese der Extromitaten 
hat sich etwas gebessert. Der Handedruck ist kraftiger geworden. 

15. VIII. 1904. Patient steht etwas auf. 

22. VIII. 1904. Seitdem Patient aufsteht, fallt sein spastischer Gang 
auf; das linke Bein wird am Boden nachgeschleppt. Patient ffihlt 
sich noch etwas schwach. Kein Schwindel, keine Kopfschmerzen. 

20. IX. 1904. Obige Beschwerden bestehen immer noch, doch an- 
scheinend in etwas geringerem Grade. 

25. IX. 1904. Patient wird heute in das Erholungshaus Fluntern 
verbracht. Beim Gehen knickt das linke Bein stets ein. Nach 
langerem Marsche soli mit dem rechten das Gleiche geschehen. 
Die linke Hand ist bedeutend schwficher als die rechte (dynamo- 
metrisch nachgewiesen). Druck auf die Haut der oberen Partie des De- 
fektes ist schraerzhaft. Man sieht noch die Pulsation des Gehirns, doch 
undeutlich. Orbitaldach durchffihlbar. Es bestehtnocheinespastische 
Parese b'eider unteren Extremitfiten und des linken Arms. 
Patellarreflexe erhfiht, besonders links. 

24. X. 1904. Patient ist immer noch im Erholungshaus Fluntern. 
Die Kraft der Arme und Beine hat sich etwas gehoben. Wegen 
der Diplopie muss Patient eine Brille mit Milchglas fiber dem r. Auge 
tragen. Wenn er die Brille nicht trftgt, tritt Schwindel ein*) 

Vom Erholungshaus Fluntern aus suchte Patient die Privatpoltklinik 
des einen von uns auf und wurde daselbst seither, auch nach Entlassung 
aus dem Erholungshaus, arabulatoriseh beobachtet. 

Status vom 23. XII. 1904. Grosser Mann von mittlerem Ernfihrungs- 
zustand. Die Farbe der sichtbaren Schleimhaute ist gut. Beim Nachsuchen 
auf Stigmata degenerationis zeigt sich eine leichte Deviation des vorderen 
Teiles des Septum narium und ein ausgesprochen steiler Gaumen; die 
Unterkieferzahnreihe ragt in der Mittellinie l / 2 cm fiber die Oberkiefer- 
zahnreihe vor. 

Am Schadel, der von entsprechender GrOsse und mesocephaler Form 
ist, lfisst sich durch Inspektion und Palpation ausser einer verschieblichen 
Kopfhautnarbe auf der ScheitelhOhe und einem grossen Defekt in der 
rechten Stirnhalfte nichts Abnormes konstatieren. Dieser Defekt hat 
die Form einer annfthernd dreieckigen Impression, deren schmale Basis die 
mediane Halfte des rechten Orbitalbogens, also auch die Trochlea in sich 
begreift und deren Spitze etwa 1 cm tiefer als die Kopfhaargrenze liegt. 
Die laterale Seite des Defektes ist nach aussen bogenformig gekrtimmt, die 
mediale zeigt in der unteren Halfte eine starke Ausbuchtung, die fiber die 
Stirnmitte in die linke Stirnhalfte ragt Die Haut, mit einer, glatten Narbe 
ist fiber diesem Defekt verschieblich. Die Palpation der Defektrtinder ist 
nirgends schmerzhaft; ebensowenig Druck auf die Tiefe der Delle. Die 
Resistenz des darunter liegenden Gewebes ist eine gleichmassig straffe. 
Wird der Patient aufgefordert, den Kopf nach vorn zu neigen, so sieht 
man mit besonderer Deutlichkeit Pulsationen auf der ganzen Grundflfiche 
des Defektes. Die Palpation des rechten Orbitaldachs ergibt, dass der Defekt 
eine betrachtliche Strecke desselben in sich begreift. Bei vorgeneigtera Haupt 
pulsiert auch der gauze rechte Bulbus oculi in geringen Exkursionen mit 
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Die Wirbels&ule ist normal gebant und normal beweglich; im sakralen 
Teil besteht geringe Druckempfindlichkeit. 


Wird der Patient veranlasst, das linke Nasenlock zuzuhalten und 
mit dem rechten an stark riechenden Flftssigkeiten (Petroleum, Terpentin) 
zu riecben, so gibt er an, keinen Geruch zu empfinden. Wird der 
Versuch am linken Nasenloch vorgenommen, so empfindet und erkennt 
Patient sofort die Gertlche. 



Die Sehkraft beider Augen ist ungestOrt. Das Gesichtsfeld ist beider- 

seits normal. Bei dia- 
skleraler Lichtreizung 
der Retina geschieht die 
Projektion auf der na- 
salen Seite in das tem¬ 
poral, auf der tempo- 
ralen Seite ebenfalls in 
das temporale Gesichts¬ 
feld. ! ) Am Augenhin- 
tergrund sind keine 
Veranderungen zu er- 
kennen. 

Die Bulbi als Gan- 
zes stehen beiderseits 
gleith hoch; zwischen 
unterem Kornealrand 
und unterem Augenlid 
besteht jedoch bei Blick 
gerade aus rcchts eine 
Distanz von 2—3 mm, 
links dagegen nicht 
Hierbei ist auch eine 
leichte Divergenz 
zu konstatieren. Auf- 
gefordert,nach oben zu 
sehen, ist Patient im- 
stande, die Bulbi nach 
oben zu dreben, dabei 
aber divergieren die 
Achsen mit grOsse- 
rer Deutlichkeit. 
Beim Blick nach links 
erreichen die Korneal- 
rander die Lidspaltenwinkel. Beim Blick nach rechts ebenfalls, jedoch 
zeigt der rechte Bulbus nach kurzem Neigung gegen die Mittel- 
linie zurflckzuweichen. Beim Blick nach unten ist eine deutliche Differenz 
zwischen rechts und links objektiv nachweisbar, in dem Sinne, dass der 
rechte Bulbus bedeutend weniger nach unten gedreht werden kann, als 


Fig. 1. 

Patient ist aufgefordert worden, auf den vor seine 
Nasenwurzel gehaltenen Gegenstand zu sehen. Das 
1. Auge fixiert ihn, das rechte steht in halber Abduk- 
tionsstellung. 


1) Vergl. Veraguth, Die Verlegung diaskleral in das menschliche Auge 
einfallender Lichtreize in den Raum. Zeitschrift f. Psychologie. 1906. 
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der linke. Aufgefordert, einen Punkt nahe der Nasenwurzel zu fixieren, 
stellt Patient nur das eine Auge darauf ein, mit dem anderen sieht 
er nach der Seite hinaus. 


Die Pupillen sind zen- 
trisch und rund, die rechte 
deutlich grosser als die 
linke. Beide reagieren prompt 
auf direkten Lichteinfall und 
konsensuell. Bei der Auf- 
forderung zu konvergieren 
stellt sich beiderseits Pu- 
pillenverengerung ein, auch 
an dem Auge, das den Nahe- 
punkt nicht fixiert. Die Er- 
weiterung auf sensible Reize 
ist beiderseits deutlich. 

Die Prttfung der Dop- 
pelbilder wird mit dem 
roten Glas vor dem rechten 
Auge vorgenommen (s. u.). 

Die Tr&nensekretion 
ist beiderseits gleich, normal. 

Im Gebiet der Gesicbts- 
muskeln sind keine Ver- 
ftnderungen der Inner¬ 
vation nachweisbar; sogar 
der Corrugator und der 
Frontalis fiber dem Defekt 
kontrahieren sich. Der 
Patient kann das rechte 



und das linke Auge 
allein schliessen. Auch 
die mimische Innervation ist 
ungestOrt. Das Platysma 
myoides wird beiderseits 


Fig/2. 

Patient aufgefordert, den vor seine Nasenwurzel 
gehaltenen Gegenstand zu fixieren, richtet nur 
aas rechte Auge darauf, das linke ist maximal 
abduziert. 


gleich innerviert. 


Licht 

hoher 

Augenhohe 

tiefer 


Schema der Doppelbilder. 



Patient hOrt links eine Taschenuhr in 2 m Entfernung, ebenso rechts, 
Schwingungen der Stimmgabel auf dem Schadel werden in den Raum 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 27 
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projiziert. Rinnescher Versuch beiderseits positiv; die Luftleitung tlber- 
dauert beiderseits 30 Sekunden. Das Trommelfell ist beiderseits normal. 

Die Zunge in Ruhelage von normaler Gestalt, weicht beim Heraus- 
strecken eine Spur nach links ab. 

(Jber Stflrung des Schlingaktes macht Patient keine Angaben. Der 
Rachenreflex ist normal. 

Die Geschmacksempfindung auf der vorderen und hinteren Zungenhalfte 
filr Sauer, Stiss, Bitter und Salzig ist rechts und links normal 

Die SensibiliUit fdr Berdhrung ist am Kopf ttberall normal, auch im 
Gebiet des Defektes, diejenige fdr Schmerz und fdr Temperatur eben- 
falls. Dasselbe gilt fdr die ganze Kftrperoberflache des Patienten. Die 
Raumempfindung auf der eigenen Karperoberfldche ist dberall normal. 
Die Tastkreise sind nirgends vergrdssert Die Schnelligkeit der Perzep- 
tion von Oberfl&chen-Sensibilit&tseindrtlcken ist nicht gestOrt. In die rechte 
Oder in die linke Hand gelegte Gegenst&nde erkennt Patient bei geschlossenen 
Augen; er unterscheidet verschiedene Mdnzen auf diese Weise auf den ersten 
Griff. Druck auf die Weichteile ist nirgends abnorm empfindlicb. 
Schwingungen einer Stiramgabel bemerkt Patient beim Aufsetzen derselben 
auf die Malleolen, Patellae und Handknochen rechts ebensogut wie links. 
Mit geschlossenen Augen ausgefdhrte Bewegungen treffen den angegebenen 
Zielpunkt am eigenen Kflrper genau. Passiv ausgefdhrte Bewegungen von 
Skeletteilen werden richtig erkannt. Passive Bewegungen der Finger- 
gelenke werden in normal kleinen Exkursionen links wie rechts perzipiert 

Die Inspektion der Rumpf- und Halsmuskulatur ergibt keine 
Anoraalien in Bezug auf Ernfthrungszustand und Funktion. Wird Patient 
aufgefordert, sich zu bdcken und dann, eventuell unter Uberwindung eines 
Widerstandes, sich aufzurichten, so wird bei diesen Proben keine Stoning 
nachgewiesen. Die Deltoides beider Seiten sind gleich. Oberarmumfang 
rechts 25,5 cm, links 25 cm. Vorderarm in Halbflexion 3 cm unterhalb der 
Ellenbogenspitze rechts 26,5 cm, links 26 cm. An der Handmuskulatur 
sind keine Atrophien sichtbar. Die robe Kraft der Schulterblatt- und 
Armmuskeln erscheint wohlerhalten. Die Beuger des linken Yorderarms 
jedoch und ebenso die Strecker desselben sind schw&cher als die 
am rechten Arm. lndes scheint der Unterschied die normale 
Differenz nicht wesentlich zu tlberschreiten. Die Kraft der Supi- 
natoren und Pronatoren scheint gut erhalten zu sein. Die Extension 
des Handgelenks wird links mit etwas weniger Kraft als rechts, 
die Flexion des Handgelenks links aber entschieden bedeutend 
schw&cher als rechts ausgeftlhrt. Der Handedruck ist rechts 
relativ kr&ftig, links dagegen schwach. Die Flexion der Finger 
im Metacarpophalangealgelenkgeschiehtl.mit entschieden unter- 
normaler Kraft. Ebenso, nocli deutlicher, die Streckung. Die 
Flexion in den Interphalangealgelenken geschieht links be¬ 
deutend schw&cher als rechts. Spreizen der Finger ist auch 
links schwacher als rechts. Ebenso Abduktion des Daumens. 
Die Opposition des Daumens dagegen geschieht beiderseits gleich kr&ftig. 
Wird der Patient aufgefordert, bei homontalem Vorderarm und hangender 
Hand die Faust zu schliessen, so hebt sich die Hand rechts in ziem- 
lieli gut retroflektierter Stellung, links dagegen bleiben Hand- 
riicken und Streekfl&ohe des Oberarms in gleicher Ebene. Wird 
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dera Patienten befohlen, die Fauste zu flffnen, sogeschieht dies 
rechts in annahernd normaler Weise, links dagegen unter ruck- 
weisem Offnen der Finger und gleichzeitiger leichter Flexion 
nnd Abbiegung der Hand ulnarw&rts. — Wird Patient aufgefordert, 
bei senkrecht aufgestelltem Vorderarm die Hand der Scbwere nach volar- 
warts fallen zu lassen, und dann aus dieser Haltung sie in Streck- 
haltung zu erheben, so springen bei dieser Extensionsbewegung 
die Sehnen des Flexor carp, radialis und ulnaris, weniger deut- 
lich auch der Fingerflexoren auf, selbst wenn kein Widerstand 
als nur der der Schwere ttberwunden werden muss. Dieses Pha- 
nomen tritt links etwas deutlicher als reehts in Erscheinung. Passive 
Bewegungen in Schulter- und Ellenbogengelenk stossen auf keinen Wider¬ 
stand. Im Handgelenk rechts ebenfalls nicht, im Handgelenk links da¬ 
gegen tritt bei plfltzlicher passiver Extension ein leichter Kontraktur- 
widerstand in den Flexoren ein. Pldtzliches passives Schliessen der 
Finger gescliieht ohne Widerstand, plOtzliches passives Offnen der Finger 
ruft links deutlich, rechts weniger deutlich Widerstand hervor. 
Dabei stellt sich beiderseits klonisches Mitzucken des Daumens ein. 

Rechter Oberschenkel in der Mitte 51 cm, links 50 cm; Wade beider¬ 
seits 36,5 cm. Die rohe Kraft der Adduktoren, Abduktoren, Einwartsroller, 
Auswartsroller, Strecker und Beuger des Oberschenkels ist beiderseits 
gleich und normal. Die Extensoren des Unterschenkels erscheinen 
links etwas schwacher als rechts. Die Flexoren des Unter¬ 
schenkels sind links bedeutend schwacher als rechts, die Ex¬ 
tension im Fussgelenk gescliieht links mit wesentlich weniger 
Kraft als rechts. Unterschiede zwischen rechts und links in der Ex¬ 
tension und Flexion der Zehen kOnnen nicht konstatiert werden. 

Beim Bestreichen der Fusssohle tritt links lebhafter als rechts Kon- 
traktion des Tensor fasciae latae ein. Bestreichen des Raumes an der Sohle 
zwischen dem ersten und zweiten Metatarsus ruft beiderseits Flexion 
der Zehen hervor. Links besteht Andeutung von Fussklonus, rechts 
dagegen nicht. . Achilles- und Patellarsehnenreflexe auf Beklopfen beider¬ 
seits anmlhernd gleich, Kremasterreflexe desgleichen, Bauchreflexe nicht 
auszulosen, Tricepsreflexe beiderseits gleich, Periost- und Sehnenreflexe, 
besonders im Gebiet der Hande, bedeutend erhdht, Auch die mechanische 
Erregbarkeit der Muskeln beim Beklopfen ist ttbernormal, trifft der Hammer 
den Thenar und die Flexorensehnen der Hande, so ruft dies, beiderseits, 
Handklonus hervor. 

Wenn der Patient geht, so fallt auf, dass er beim Heben des rechten 
Beines im Moment des Abrollens den Oberkftrper etwas nach links wirft, 
beim Vorschreiten des rechten Beines das Becken etwas hoch hebt, den 
linken Fuss aber richtig abrollt und aufstellt, die Fussspitze nicht nach- 
schleppt. Aufgefordert, mit starker Flexion in Htifte und Knie zu gehen 
(watender Schritt), hebt Patient das rechte Bein weniger hoch als 
das linke. Patient gibt aber an, dass das linke Bein ihm schwerer vor- 
komme. An Schuhen, die er seit 2 Monaten tragt, sind an beiden Spitzen 
die Nagel weggescharrt; die rechte Schuhspitze zeigt mebr Abnutzung 
als die linke. Das Gehen gescliieht bei gescblossenen Augen ohne eine 
Spur von Ataxie. Der Patient ist imstande, bei gehobenen Fussspitzen 
auf den Fersen zu laufen. Aufgefordert, aus der horizontalen Lage mit 

27* 
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ttber der Brust gespreizten Armen aufzusitzen, dreht Patient den Korper 
nach links nnd hebt den linken Absatz holier vom Boden als den rechten. 

tiber den Lungen ilberall lauter, nicht tympanitischer Schall. Keine 
Rasselgerttusche. Die Herzdttmpfung ist nicht vergrOssert. Der erste Ton 
tiber der Mitralis ist nicht ganz rein. Der Spitzenstoss ist in der Mamil- 
larlinie ftihlbar. Puls regelmassig, gut gefttllt, 80 in der Minute. Tono¬ 
meter Gartner 80 mm. Leber- und Milzdampfung normal. Am Abdomen 
sind keine abnormen Resistenzen zu ftthlen, es besteht nirgends auf- 
fallende Druckempfindlichkeit Urin ohne Eiweiss und Zucker. 

Weitere Beobachtungen. 16. I. 1905. Patient ist gestern auf 
dem Eis gefallen. Puls etwas arhythmisch, 44. Die Pupillen sind 
heute gleich. An beiden Beinen heute ausgesprochenes Babinski- 
sches Phan omen. Handklonus links sehr ausgesprochen. Patellarsehnen- 
reflexe beiderseits erhOht, sonst Status idem. 

Am 28. III. 1905. Patient gibt an, sich von dem Fall am 15. I. bald 
erholt zu haben. Am 11. Marz vom Hausieren heimgekehrt, angeblich 
nicht bezecht, ftthlte Patient nach Einnahme einer kleinen Mahlzeit et- 
welche Ubelkeit. In der Meinung, es sei etwa zu warm in der Stube, 
begab er sich ins Freie. Dort wollte er sich auf eine Kiste niedersetzen, 
verlor aber offenbar in diesem Augenblick das Bewusstsein, denn er 
erwachte einige Zeit spater auf Holzscheiten neben der Kiste. Zeugen 
des Anfalls waren nicht zugegen. Wieder erwacht, ftthlte sich Patient 
schwach, konnte aber aufstehen. Kein Brechreiz. Nach einigen Minuten 
wollte er sich, wieder elend ftthlend, in der Tenne auf einen Handwagen 
setzen, verlor wieder das Bewusstsein und fiel auf den Boden. Er 
gibt an, vor diesen Anfallen keinen Drehschwindel gehabt zu haben. 
Wieder zu sich gekommen, rief Patient am Boden liegend um Hilfe. Die 
herbeigeeilte Person erklart, sie habe den Patienten auf seiner linken 
Seite liegend gefunden und er habe gebeten, man solle ihm helfen sich 
aufzurichten, da er von sich aus nicht aufstehen kOnne. K. gibt an, dass 
er wiihrend dieses Liegens am Boden den Kopf habe hochhalten wollen, 
allein es habe ihm den Kopf fortwiihrend „wie elektrisch 44 auf den 
Boden geschlagen. Ins Bett gebracht, ftthlte er sich mttde, konnte 
aber lange Zeit nicht schlafen. Scin Zimmergenosse gibt an, dass er sich 
wiihrend der Naciit ruliig verhalten habe. Tags darauf war Patient im- 
stande, wieder seiner Arbeit als Hausierer nachzugehen. 

In der Nacht vom 12. auf den 13. III. 05, ungeftthr 9 X I 2 Uhr, nach- 
dem Patient sich ins Bett gelegt hatte, sei ihm wieder „der Verstand ge- 
schwunden 44 . Wieder zu sich gekommen, war er erstaunt zu sehen, dass 
seine Frau und seine Kinder am Bett standen. Auch dieses Mai kein 
Drehschwindel und kein Erbrechen. Die Frau des Patienten sagt aus, 
dieser Anfall habe wie ein „Weh u (epileptischer Anfall) aus- 
gesehen. K. habe mit den Gliedern gezuckt und sei ganz blau 
gewesen. Sie habe Angst gehabt, dass er ersticke. (Sie hat mehrere Mai 
epileptische Anfalle eines Kindes aus dem Nachbarhause gesehen.) 

23. III. 1905 ging K., ohne dass er sich wahrend des Tages unwohl 
geffthlt Oder getrunken hatte, um 9 Uhr zu Bett. Morgens sagte ihm 
eine Verwandte, die im gleichen Zimmer schlief, er habe um 2 Uhr zu 
jammern angefangen, sei unruhig gewesen und habe bestiindig den Kopf 
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an die Wand geschlagen. Am folgenden Tage ftlhlte sich Patient nicht 
besonders unwohl. Uber andere Anfalle weiss er nicht zu berichten. Er 
ftthle sich in den letzten Tagen etwas mttder als frtther. 

Heute ist der Schttdeldefekt an der medialen unteren Partie etwas 
druckempfindlich. K. gibt an, seit jenen Anfttllen gelegentlich ein drttcken- 
des GefQhl in der Defektgegend zu haben. Beim Blick nach rechts bleibt 
heute die Cornea im lateralen Augenwinkel. DieZunge wird gerade 
herausgestreckt. Keine Bissnarbe. Dynamometer rechts 32 kg, links 
20 kg. OberarmmaBe rechts 27,5 kg, links 26,5 kg. VorderarmmaBe rechts 
27,5 kg, links 26,5 kg. Der Faustschluss geschieht rechts und links jetzt 
unter leiser Andeutung von normaler Dorsalflexion, Offnen der geschlossenen 
Fauste aber noch immer unter leichtem Spreizen der Finger, namentlich 
deutlicher Abduktion des kleinen Fingers und ruckweisem Strecken der 
Phalangen. Noch immer ist das Phanomen der vorspringenden Flexoren- 
sehnen wahrend der Streckung der Hand bei senkrecht gestelltem Vorder- 
arm vorhanden. Babinskisches Phanomen beiderseits deutlich. 

3. V. 1905. Aufgefordert, bei verdecktem linken Auge einen Gegen- 
stand zu fixieren, gibt K. an, dass dieses Objekt sich in einer horizontalen 
Ebene langsam hin- und herzubewegen scheine. Handklonus ist beim 
Beklopfen der Hand nicht mehr auszulOsen. Yorspringen der Antagonisten- 
sehnen beim Handstreckversuch noch immer deutlich. Der Gang ist nun- 
mehr so, dass von einer wahrnehmbaren Differenz bei den vor- 
genommenen Proben zwischen rechts und links nicht mehr die 
Rede sein kann. 

In letzter Zeit seien mehrmals fthnliche Anfalle wie frtther auf- 
getreten. Beim Erwachen aus denselben brauche er immer langere Zeit, 
bis er genau wisse, wo er sei. 

8. VII. 1905. K. ftthlt sich sehr wohl. Seit Anfang Juni arbeitet 
er als Fuhrmann, hat seither keine Anfalle mehr gehabt. Sein Gang ist 
auch nach langera Marschieren normal. 

24. VIII. 1905. Seit 3 Wochen kann er seiner Arbeit nicht mehr 
nachgehen. Anfalle hat er keine mehr gehabt, ist aber schlafrig und matt. 
Er klagt tiber Schmerzen in der Kreuzgegend und im linken Hypochon- 
drium. Objektiv lasst sich nichts nachweisen, als etwelche Druckempfind- 
lichkeit in der Lendenwirbelgegend und Nierengegend links. Urin ohne 
Eiweiss. Puls 52, eher klein. 

5. XII. 1905. Wahrend des Monats September konnte Patient keine 
Arbeit verrichten. Er magerte ab, schlief schlecht, war immer sehr mtide 
und lag fast den ganzen Tag auf dem Sopha. Seit Oktober arbeitet er 
regelmassig 8—10 Stunden im Tage, und zwar verrichtet er die 
schwere Arbeit des Heupressens, ohne abends tiber besondere 
Mttdigkeitzu klagen. Er muss bei dieser Arbeit sich haufig bticken 
und von ziemlicher H5he herunter springen. Er hat dabei keinen 
Sehwindel und keine Kopfschmerzen. Sein Tagesverdienst ist bei 
dieser Arbeit 5—7 Fr. — Seit Ende Mai hat er keine Anfalle mehr 
gehabt. 

Heute ist der Defekt nirgends druckempfindlich. Noch immer Doppelt- 
sehen, konvergiert noch immer nicht. Die herausgestreckte Zunge weicht 
eine Spur nach links ab. Geruchsstorung wie frtther. Rohe Kraft in 
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Schulter- und Armmuskeln gut. Oberarm-, Vorderarm-, Oberschenkel- und 
Wadenumfang rechts und links gleich. Dynamometer rechts und link? 
30 kg. Faustschluss rechts und links wie frtiher. Anomalie bei Hand- 
Offnen rechts und links wie frtiher. Ebenso diejenige beim Aufrichten der 
Hand aus hangender Stellung in vertikale Stellung. Bei Beklopfen der 
Handgelenkgegend links Klonus, rechts erhdhter Reflex. Bauchdeckenreflex 
heute vorhanden. Patellar-und Achillessehnenreflex beiderseits gleich erhfiht, 
Babinskisches Phanomen beiderseits; bei Wiederholung des Reizes ver- 
schwindet es jedoch. 

3. XII. 1906. K. gibt an, dass er im FrOhjahr 1906 mehrere Wochen 
lang als Dachdecker(l) gearbeitet habe, spa ter, als des Wetters wegen 
das Dachdecken nicht mehr betrieben werden konnte, sei er in einer 
Fabrik tatig gewesen. In den letzten Monaten habe er ein Schuhdepot 
gehabt; der Verdienst sei aber gering gewesen, so dass er jetzt Arbeit in 
der Stadt suche. — Inzwischen habe er sich mit seiner Frau und deren 
Familie entzweit. 

Anfalle habe er seit Mai 1905 keine mehr gehabt. Er ftihle sich 
wolil und wtlrde sich selbst als gesund taxieren, wenn er nicht gelegent- 
lich etwas Kopfweh hatte. Auf besonderes Befragen gibt er noch an, dass 
er noch immer Schwindel bekomme, sobald er seine rechts mit Milchglas 
versehene Brille entferne. Nie Brechreiz, Appetit und Verdauung in Ord- 
nung. Er kOnne sehr gut laufen, nur wenn er mtide sei oder kalt habe. 
lasse er gelegentlich die linke Fussspitze etwas hangen und stosse mit ihr 
dann an Steine, die im Wege liegen. Die Hande konne er gebrauchen 
wie vorher. 

Tonometer Gartner 90. Puls 86, voll, weich. Brust- und Bauch- 
hohlenorgane ohne abnormen Befund. Defekt an der Stirn wie frtiher. 
Pulsationen des reehten Bulbus nach aussen und unten noch deutlich. 
Wirbelsaule in der Lumbosakralgegend noch etwas druckempflndlich. Die 
Augapfel stehon beiderseits gleich hoch, doch ist in der Ruhestellung deut- 
liches Abweichen der Aclise des reehten Auges nach oben aussen wahr- 
nehmbar. Es ist denn auch zwischen unterem Cornealrand und unterem 
Augenlid inderMitte die fruhere Distanz von 2—3 mm vorhanden, die linker- 
seits fehlt. Lidschluss beiderseits gleich. Bei Blickrichtung nach rechts 
erreiclien die Cornealrander die respektiven Lidwinkel und bleiben daselbst. 
Beim Blick nach links ist K. imstande, den Cornealrand des reehten Auges 
zwar in den inneren Lidwinkel zu zielien, doch weicht er nach einiger 
Zeit eine Spur nach der Mittellinie zurttek. Die Abduktion des linken 
Auges ist tadellos. Beim Blick nacli aufwarts wild die Divergenz deut- 
licher. Der Blick nach abwarts geschieht heute beiderseits gleich. Kon- 
vergieren ist noch immer nicht moglich. 

Do]>pelbil<ler, rote Scheibe vor dem reehten Auge: 


Licht 1 

holier 1 


X. 


\l 

rechts 

des 

Augenhbhe 1 


xl 


X 

| Patienten 

tiefer 

1 

%! 

L 


i 


Digitized by CjOOQle 



Traumatiscbe Lasion des rechten Stirnhirns. 


419 


Patient ist auch jetzt imstande, das linke und das rechte Auge je 
allein zu schliessen. Auch anderweitig sind keine Spuren von Facialis- 
stOrungen nachweisbar. Die Zunge wird gerade herausgestreckt. Atrophien 
der Extremitaten sind nicht vorhanden, die bezttglichen MaBe sind beider- 
seits gleich. Die rohe Kraft des linken Beines ist deutlich herabgesetzt 
in samtlichen Gelenkbewegungen, ebenso die des linken Armes im Ver- 
gleich mit den rechten Extremitaten (Patient friert in dem etwas kflhlen 
Untersuchungszimmer). Es besteht beiderseits Patellarklonus, links 
starker als rechts, Fussklonus ist nicht nachweisbar. Beklopfen sogar 
der Tricepssehne ruft beiderseits Handklonus hervor, in starkerem MaBe 
tritt dieser auf beim Beklopfen der Finger- und Handflexoren, aber auch 
beim Beklopfen irgend welcher Stelle an den Yorderarmen ist er deutlich. 
Das Babinskische Phanomen ist beiderseits selir schwach vorhanden. 
Sohlen-, Kremaster- und Bauchreflex sind vorhanden. Aufgefordert aus 
horizontaler Lage bei liber der Brust gekreuzten Armen sich aufzurichten, 
ist er heute imstande dies zu tun, dabei wird der rechte Absatz etwas 
hoher gehoben als der linke. Der Gang des Patienten ergibt bei der 
Untersuchung im Zimmer keine Besonderheiten; im Freien bei etwa 9 
langerer Anstrengung wird gleichen Tages noch ein etwas ungeschickteres 
Auftreten (Klappen, nicht Schleifen) des linken Fusses beobachtet. 

12. XII. 1906. K. wird wegen allgemeiner Mttdigkeit und Kraftlosig- 
keit in ein Krankenhaus aufgenommen, erliolt sich indes daselbst innerhalb 
einer Woche vollstandig. Wall rend dieser Zeit wird konstatiert: Tempe- 
ratur normal, anfangs niedere, spiiter normale Pulszahl. Defekt ohne 
neue Besonderheiten, Augenmuskeln und Geruchsstorung wie vorlier. Die 
Extremitaten der linken Seite sind in alien Gelenkbewegungen nachweisbar 
schwacher als die der rechten. Es besteht Patellarklonus, der nun meistens 
rechts deutlicher ist als links; links kein, rechts zuweilen deutlicher Fuss¬ 
klonus, das Babinskische Phauomen ist nur rechts nachweisbar, 
links d age gen nicht. Handklonus beiderseits, links starker als rechts. 
Im Gbrigen Status idem. 

Es ist angezeigt, hier, ehe auf den zweiten Teil, den psychischen 
Status des Patienten, naher eingegangen wird, das Protokoll der Beob- 
achtung zu unterbrechen und das bisher Angefiihrte kurz zu resumieren 
und zu besprechen. 

K., nicht nachweisbar hereditar belastet, jedoch mit Stigmatis 
degenerationis behaftet, bisher ohne Krankheiten von Belang fiir den 
jetzigen Zustand, insbesondere ohne Anhaltspunkte in der Anamnese 
fiir Epilepsieerscheinungen im Vorleben, oder fiir liber das landeslibliche 
MaB gehenden Konsum von Nervengiften, erleidet im 29 . Jahre im 
Zustand guter Gesundheit eineu Unfall. An diesen schliessen sich 
zeitlich mittelbar und unmittelbar somatische Folgen an. Zu den 
ersteren gehort: Zertriimmerung der rechten Stirnhalfte und darunter 
liegender Gehirnpartien, starker Blutverlust, zeitweise Ohnmacht, nach 
der Operation passagere Hirndruckerscheinungen (von der Kiefer- 
verletzung wird von nun ab abgesehen). 
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Zu den letzteren sind zu zahlen Defektheilung an der Stirn, Auf- 
hebung des Geruchssinns rechts, Storungen der Augenbewegung, 
Storungen der Motilitat an alien Tier Extremitaten, der Sehnen- ond 
Hautreflexe; Monate nach dem Unfall epileptische Anfalle, die einige 
Male sich wiederholen, dann aber bis zum heutigen Tage aussetzen. 

Wollen wir nan die bestmoglichste Umgrenzung der Ton dem 
Unfall Terursachten anatomischen Veranderungen versuchen, so 
handelt es sich zanacht darum, festzustellen: 

1. Wie Tiel Hirnsubstanz ist sicher zerstbrt? 

2. Wo ist die Lokalisation der sicher zerstbrten Partie zu ver- 
muten und 

3. Welche anderweitigen Defekte im NerTensystem konnen m5g- 
licherweise in Betracht fallen? 

Material fGr die Beantwortung der ersten zwei Fragen liefert uns 
in erster Linie die autoptische Beobachtung des Chirurgen und ftir 
die der dritten die Lehren fiber sekundare Degeneration des Frontal- 
hirns und die Bewertung der klinischen Sympome nach dem MaBstab 
der bis jetzt bekannten Lokalisationslehren. 

Der Chirurg gibt an, eine ausgedehnte Kompression des r. Stirn- 
hirns in toto, dann einen walnussgrossen Zerstorungsherd und eine 
Hamorrhagie aus dem Stirnhirn beobachtet zu haben. Es ist demnach 
eine anatomische Schiidigung Ton wesentlich mehr als einem 
walnussgrossen Teil des rechten Stirnhirns anzunehmen 
(selbst wenn man einwerfen wollte, der operierende Arzt hatte, was 
psychologisch nahe lage, sich in der SchiitzuDg der Grosse des Zer- 
trQmmerungsherds nach der Plusseite hin getiiuscht); denn bei Ein- 
wirkung einer so intensiven mechanischen Gewalt wird wohl auch, 
was nicht bis zum Zustand einer Zertrummerungsmasse zerquetscht 
war, in der Nachbarschaft durch die Kompression und uberdies durch 
die nachherige Hamorrhagie wesentlich gelitten haben. 

Wenn es gestattet ist, Ton der Lokalisation der KnochenTerletzung 
aus einen Schluss auf diejenige der Frontalhirnverletzung zu ziehen, 
so ist wohl anzunehmen, dass es die peripolare Region des Lobus 
frontalis, besonders auf der basalen Seite, gewesen ist, die Tollstandig 
zertrtiramert wurde, also etwa um die frontomarginale Furche herum, unter 
starker Mitbeteiligung der orbitalen Teile Ton f 1, vielleicht auch noch 
Ton f 2, bis in die vorderen Teile des Gyrus rectus. Ob auch Teile 
von f3 anatomisch in Mitleidenschaft gezogen worden sind, ist aus 
dem Operationsbericht nicht zu entnebmen. Der tastende Finger des 
Operateurs flihlte nur nach der medialen und der basalen Seite hin das 
Terrain ab — wenigstens wird iiber die laterale Seite nicht berichtet. 
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Beztiglich der Tiefe der anatomischen Lasion ist nicht anzunehmen, 
dass sich die Zerstorung auf den Cortex beschrankt habe, ein wal- 
nussgrosser Herd muss schon betrachtlich in die Tiefe des Marks 
gegriffen haben. Immerhin liegen die anatomischen Verhaltnisse am 
Frontalpol so, dass eine dort eintretende Zerstorung viel Cortex und 
relativ wenig Mark treffen kann. 

Die Hamorrhagie „aus dem Stirnhirn 44 dflrfte wohl in erster 
Linie auf Rechnung der Arteria cerebri anterior zu setzen sein, wah- 
rend das Qebiet der mittleren Gehirnarterie auf der Konvexitat wenig- 
stens von direkter Zerreissung wohl nicht betroffen worden ist. End- 
aste der Arteria cerebri anterior reichen bis zum Ependym der 
Vorderhorner und, zum Teil mit denen der Media zusammen, zum 
Teil allein, bis in den Kopf des Streifenhiigels, den vorderen Schenkel 
der Capsula interna und den vorderen Teil des Linsenkerns. *) Fttr 
diese nervosen Gebilde wird eine Hamorrhagie aus den zahlreichen 
Asten des Cortexpols von entsprechend verschiedener Bedeutung ge- 
wesen sein. 

Wir konnen also annehmen, dass ein wesentlicher peri- 
polarer Teil des rechten Stirnlappens ganzlich zerstort und 
weiter caudalwarts liegende Partien des Lobus frontalis 
dexter durch die Kontusion und vordere Teile der Zentral- 
ganglien rechts zum mindesten partiell durch Zirkulations- 
schadigungen gelitten haben mUssen. 

Diese in ihrem Kernpunkt autoptisch gesicherte, in den tibrigen 
Teilen durch die weiteren Beobachtungen bei der Operation wohl- 
begriindete Annahme als richtig vorausgesetzt, konnen wir uns an der 
Hand der bisherigen Kenntnisse uber die Architektur des Frontalpols 
resp. seiner Verbindungen mit anderen Teilen des Zentralnerven- 
systems ziemlich klare Vorstellungen machen, zum mindestens fiber 
einen Teil der Bahnen, auf denen schadigende Fernwirkungen auf ent- 
fernte Gehirnteile und tiefe Zentren von dem Zerstorungsherd aus- 
gegangen sein konnen, bezugsweise die ev. einer teilvveisen oder totalen 
sekundiiren Degeneration anheimgefallen sein miissen. Yon den Faser- 
strahlungen der Priifrontalregion (diejenigen der tibrigen Frontalpartien 
fallen ftir die Betrachtung ausser Frage, da wir nur von der Pra- 
frontalregion sicher wissen, dass sie ladiert ist), interessieren uns im 
Falle K. je ein Bestandteil des Stratum sagittale externum und des 
Stratum sagittale internum (Anton und Zingerle), namlich die fron- 
tale Brtickenbahn und der Forceps anterior. 

1) Anton uud Zingerle, Bau, Leistungund Erkrankung des menschlichen 
Stirnhirns. Graz 19<>2. 
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Die erstere stammt aus den Cortexteilen, die bei K. zerstort sein 
mussen: „hauptsachlich aus den vorderen resp. aus den ventralen Ab- 
scbnitten der ersten und zweiten Stimwindung. Sie verlauffc im ven¬ 
tralen Querschnittsfeld des lenticulo-striaren Abschnittes der Capsula 
interna und gelangt als erste in den Pedunculus cerebri. Sie niiumt 
in der Briicke eine Strecke weit die medialen und dorsalen Felder ein 
und rtickt in den mehr caudalen Frontalebenen der Brficke ventralwarts 
und lost sich im geflechtartigen Grau der Briicke auf". 1 ) 

Der Forceps anterior verbindet, wie im allgemeinen die Balken- 
fasern, symmetrisch gelegene Teile der Hemispharen; die Zerstorung 
des Cortex bei K. in der Prafrontalregion rechts findet also zufolge 
der Leitung des Forceps auf der linken Seite eine symmetrische Ver- 
tretung. 

Von einer genauen Wiirdigung der ubrigen vom Frontallappen 
ausgehendeu Markstrahlungen darf man bei einer rein klinischen Be- 
trachtung wohl fiiglich abstrahieren. 

Wir begntigen uns festzustellen, dass nach den jetzt gUltigen 
Lehren von der Markstrahlung Fernwirkungen von den zer- 
storten rechten Prafrontalregionen aus zum mindesten sich 
geltend gemacht haben mttssen im Pons und im linken Stirn- 
hirn, auf den anatomischen Substraten der frontalen Brficken - 
bahn und des Forceps anterior. 

Sind iiber das Minimum dessen, was wir demnach als anatomisches 
Substrat der Schadigungen annehmen mtissen, auch andere Partien des 
Nervensystems primar geschadigt worden? A priori ist Bejahung 
dieser Frage wahrscheinlich. Der heftige Stoss, den das Cerebrum er- 
halten hat — wenn auch die Hauptrichtung der Gewalt nicht von 
vorn nach hinten, sondern von oben nach unten verlief — konnte 
wohl Veranlassung gewesen sein ftir Lasionen an den verschiedensten 
Orten fern von der AngrifFsstelle, wie die Erfahrung fiber Schadel- 
traumen lehrt. Wir haben deshalb nunmehr die klinischen Zeichen 
von Storungen des Nervensystems von diesem Gesichtspunkt aus zu 
betrachten. 

Die totale Aufhebung des Geruchssinns rechts bei normaler 
Funktion der anderen Seite ist wohl angesichts der nun fiber zwei Jahre 
dauernden Konstanz des Symptomes eindeutig; es wird sich um Zer- 
reissung der Fila olfactoria, vielleicht auch um eine Quetschung der 
vorderen Teile des Bulbus olfactorius handeln. 

Die Augenmuskelstorungen des Patienten sind klinisch betrachtet 


1) v. Mouakow, Gekirnpathologie. S. 118. 
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zusammengesetzt aus transitorischen und fixen Anomalien. Wir halten 
uns bei deni Lokalisationsversuch nur an die letzteren, gehen also vom 
Status vom 3. Dezember 1906 aus und vernachlassigen das Faktum, 
dass K. anfangs auch bei Blick abwarts deutliche Difierenzen zwischen 
rechts und links hatte. Der jetzige Zustand der Augcnmuskelfunktionen 
ist charakterisiert bei objektiver Untersuchungsmethode durch Diver- 
genz der Achsenstellung in der Ruhelage im Sinne einer Drehung 
des rechten Auges nach aussen und oben; durch defekte Einwarts- 
drehung des rechten Auges und durch mangelnde Konvergenz auf Be- 
fehl, ein nahes Ziel zu fixieren; ftir die subjektive Untersuchungs- 
methode durch Doppelbilder, von denen das Scheinbild, dem rechten 
Auge angehorend, in alien 9 Teilen des binocularen Blickfeldes schrag 
von links oben innen nach rechts unten aussen des Patienten, auf der 
nasalen Seite des richtigen Bildes und in der Mehrzahl tiefer als 
dieses stehen. 

Bei der Interpretation dieser Bulbus-Bewegungsstorung ist vor 
allem ein wesentliches mechanisches Moment in Betracht zu ziehen. 
Das Orbitaldach der rechten Seite ist eingeschlagen. An seiner Stelle 
ist wohl eine aus Bindegewebe bestehende tjberbriickung getreten. 
Statt dass also, wie normaliter, das obere Orbitaldach ein Gewolbe 
darstellt, miissen wir eine zum inindesten gerade oder vermutlich 
durch das Gewicht der dariiber liegenden Massen sogar eher nach 
abwarts gebogene "Uberdachung der Augenhohle annehmen, deren na- 
saler Sttitzpunkt tiefer liegt als der temporale (Pulsationsrichtung des 
Bulbus nach aussen und unten). Infolge dessen stehen der Bulbus und 
die retrobulbaren Gebilde unter anderen mechanischen Druckverhiilt- 
nissen als auf der linken Seite. I)azu kommt, dass die Trochlea, der 
physiologische Ursprung des Obliquus superior, in den Bereich des 
Defektes fallt. Wenn dieser Muskel also noch aktionsfahig ist, so 
ist doch sicher seine Zugrichtung eine von der Norm abweichende, 
aus zwei Griinden: erstens steht der Bulbus nicht mehr wie in der 
Norm und zweitens ist der Zugpunkt des Muskels an der Orbita ver- 
schoben — wohl nach der nasalen und unteren Seite hin. Geniigen 
nun diese mechanischen Anomalien zur Erklarung der Anomalien in 
der Bulbusbewegung? Oder ist anzunehmen, dass durch das Trauma 
Augenmuskeln und deren Nerven intraorbital geschadigt worden 
sind, oder ist drittens gar noch eine zentraler gelegene Lasion anzu¬ 
nehmen? 

Die Analyse der Doppelbilder ergibt eine Schadigung der Ein- 
wartsrollung der oberen Augenhalfte. An dieser Funktion hat der 
Trochlearis den Hauptanteil. Ferner stehen fast alle Scheinbilder 
tiefer als die rechten und nasal von denselben. Dies ist genttgend 
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erklart, wenn wir die mechanisch bedingte Drehung nach oben und 
Verdrangung nach aussen des Bulbus in Betracht ziehen. Die Lasion 
des Trochlearis aber ist in erster Linie eine grob mechanische, wie eben 
auseinandergesetzt, Wir konnen also sagen, dass die Anomalie der 
Bewegung des rechten Bulbus, isoliert betrachtet, im wesentlichen durch 
die rein mechanischen Verhaltnisse der rechten Orbita geniigend er¬ 
klart sind. Gegen periphere neuromuskulare Affektionen im Bereich 
der ausseren Augenmuskeln spricht der Umstand, dass gerade die- 
jenigen Muskeln und Nerven, die bei Zertriimmerung des Orbitaldachs 
zufolge ihrer Lage am meisten exponiert sind, keinerlei Funktions- 
storungen aufweisen: der Musculus levator palpebrae und der Nervus 
lacrymalis. 

Wesentlichere Bedenken dagegen machen sich geltend gegen eine 
rein mechanische Erklarung auch der Konvergenzstorung. K. ist im- 
stande, das rechte und das linke Auge in den inneren Augenwinkel 
zu bringen, rechterseits ist freilich ein kleiner Defekt dieser Einwarts- 
drehung nachweisbar. Aber er ist in keinem Verhaltnis zu der abso- 
luten Regungslosigkeit des rechten Bulbus bei Fixierung eines der 
Nasenwurzel genaherten Gegenstandes. Auch kann K. mit dem rechten 
Auge einen nahen Punkt fixieren; dann aber ktimmert sich das linke 
Auge gar nicht um das zu fixierende Objekt. Mit anderen Worten: es 
ist bei erhaltener Fahigkeit, die Augen bei der Bliekwendung nach 
rechts und links einwarts zu drehen, eine ebenso klare Unmoglich- 
keit der assoziativen Bewegung der Konvergenz vorhanden. 

Das anatomische Substrat der Konvergenzbewegung ist ein supra- 
nukleares. Man nimmt an, dass zwischen den kortikalen und peri- 
pheren Instanzen der Augenbewegungsnerven intranukleare Assoziations- 
zellen eingeschoben seien, welche Impulse von den kortikalen Ver- 
tretungen empfangen und nuklearwarts verteilen. Aus welchen Partien 
des Cortex diese Schaltapparate ihre Innervation erhalten, ist nicht 
vollstandig klar. v. Monakow J ) nimmt u. a. eine Konvergenzbahn an, 
die aus den occipitalsten Teilen des Hinterhauptlappens stamme. Im 
Falle K. haben wir jedoch keine Veranlassung, bei dem normalen 
Gesichtsfeld und dem Fehlen jeglicher rein optischer Storung eine 
anatomische Lasion im Hinterhauptslappen anzunehmen. Aber derselbe 
Autor macht ausdriicklich darauf aufmerksam, dass die starre Lokali- 
sationslehre, wonach eine Beschrankung der cortikalen Vertretung der 
Augenbewegungen iiberhaupt, und so auch der Konvergenz, auf ge- 
wisse einzelne Cortexinseln durchaus unwahrscheinlich sei: mit 
anderen Worten, nicht nur von dem Occipitallappen aus gehen Impulse 

1) Gchirnpatliologie. 2. Aufl. 
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zu den niederen Konvergenzinstanzen, sondern auch von anderen 
Rindenpartien aus. 

Auch vom Stimhirn aus? Der Gedanke ist nicht so femliegend; 
allein bis jetzt ist u. W. bei Stirnhirnverletzungen eine isolierte 
Konvergenzlahmung nie beobachtet worden. Ebenso ist pathologisch- 
anatomisch etwa durch die Methode der sekundaren Degeneration ein 
solcher Zusammenhang zwischen Stimhirn und Augenmuskelbahnen 
bis jetzt nicht erwiesen worden. 

Wir haben uns also damit zu bescheiden, dass wir signalisieren, 
dass bei K., der eine Lasion des Stirnhirns rechts hat, auch eine Kon¬ 
vergenzlahmung besteht, und miissen es weiteren Beobachtungen anheim 
stellen, ob sich die Kombination dieser anatomischen Lasion und jenes 
klinischen Symptoms des ofteren vorfindet. Erst aus einer grosseren 
als der Einzahl solcher Coincidenzen durfte man einen lokalisatori- 
schen Schluss ziehen. 1 ) 

Die tiefere Instanz, in welcher die Umschaltung des cortikalen 
Reizes fur die assoziativen Augeumuskelbewegungen uberhaupt, und 
so wohl auch ftir die Konvergenz, stattfindet, ist nun die vordere 
Ponsgegend. Die Storungen der Konvergenz im Falle K. veranlassen 
uns deshalb, bei der Suche nach dem vermutlichen anatomischen Sub- 
strat neben dem Stimhirn auch die vorderen Partien der Brticke im 
Auge zu behalten. 

Die tibrigen objektiv nachgewiesenen somatischen Storungen lassen 
sich zusammenfassen in solche der willkurlichen Extremitaten-Muskel- 
bewegung und solche der Reflexe in den Extremitaten. 

Fur die lokalisatorische Verwertung dieser Zeichen sind drei 
Punkte von Wichtigkeit. 

Erstens die Tatsache, dass sie nicht vergesellschaftet sind — noch 
waren — mit irgend welchen sensoriellen Storungen (abgesehen von der 
Geruchsstorung rechts, von der wir als bereits besprochen absehen 
konnen). Der Gesichtssinn, soweit die rein optischen Bahnen in Frage 
kommen, war und ist intakt. Das Gebiet, das von den optischen 
Bahnen durchzogen wird, kann keine ftir die Lokalisation in Betracht 
kommende Herdlasion aufweisen. Der Gehorssinn war bei K. nie ge- 
stort, auch nicht in leisester Andeutung von Storungen der sprachlich 
rezeptiven oder produktiven Sphare — wir sind also berechtigt anzu- 
nehmen, dass im Gebiet der nucleo-cortikalen Acusticusbahnen eben- 
falls kein Herd sich befindet. Die Sensibilitat der Korperoberflache 

1) Es mag indessen darauf hingewiesen werden, dass Ferrier bei Affen 
vor dem Sulcus praecentralis ein Gebiet zur Representation der Augenbewegung 
gefunden hat (Anton u. Zingerle). Die Autoren fiigen diese Notiz bei: „Auch 
Beobachtungen am Menschen werden damit in Ubereinstimmung geschildert.“ 
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sowie die tiefen Sensibilitaten waren nie gestort — in den betreffen- 
den spinalen Bahnen und in deren ausgebreiteter cerebraler Vertretung 
hat bei K. also nie ein klinisch erkennbarer Herd bestanden. Es ist 
angesichts der jetzt gultigen Lehre yon der Vertretung der sensiblen 
Bahnen auch im Parietallappen yon Wichtigkeit, zu betonen, dass die 
feinsten Prttfungen auch der kombinierten Sensibilitaten nichts Abnormes 
nachweisen; K. zeigt, seit wir ihn beobachten, tadellosen stereognos- 
tischen Sinn und sog. Ortssinn fur die Lokalisationen auf die Korper- 
oberflache. Mit Hinblick auf die Diaschisislehre von v. Monakow *) ist 
es von Wert fur die Beurteilung des Falles in dieser Richtung, dass 
die Krankengeschichte des Spitals auch aus der Zeit, als bei K. die 
Motilitatsstorungen manifest wurden, ausdrQcklich das Fehlen von 
Sensibilitatsstorungen hervorhebh 

Der zweite Punkt von Bedeutung bei der lokalisatorischen Beur- 
teiluDg der somatischen Zeichen ist die zeitliche Inkonstanz ihres Auf- 
tretens und ihrer Gruppierung. Dieselbe tritt besonders deutlich auf 
mit Bezug auf die Sehnen- und Hautreflexe. Das Babinskische 
Zeichen war in den ersten Monaten nicht vorhanden, spater trat es 
auf und zwar abwechselnd, bald beiderseits, bald nur einseitig und 
dann bald rechts und bald links. Der Fussklonus liess sich ebenfalls 
zwar nie konstant, aber zu gewissen Zeiten deutlich am linken, zu 
anderen Zeiten am anderen Fuss nachweisen. Auch der Patellar- 
klonus war bald rechts, bald links deutlicher. Die Bauchreflexe waren 
bei immer gleicher Untersuchungsmethode bald auszulosen, bald nicht 
auszulosen. 

- K. wies anfangs eine bilaterale motorische Storung im Sinne der 
Herabsetzung der Kraft an alien vier Extremitaten auf. Mit der 
Zeit reduzierte sich diese auf die linken Extremitaten, die rechten wur¬ 
den, soweit die rohe Kraftleistung in Frage kommt, normal. Die Herab¬ 
setzung der Kraft in den linken Extremitaten aber ist ihrerseits auch 
keine konstante geblieben. Es fiel bei den mehrfachenUntersuchungen 
auf, wie Patient einmal geringere, andere Male entschieden grossere 
Unterschiede der Kraftleistung zwischen rechts und links zeigte. 

Die beidseitigen Reflexe und die motorische Kraft der linken 
Extremitaten des Patienten sind also in inkonstanter lntensitat und 
Gruppierung gestort, und zwar in einer Weise, wie sie den banalen 
Bildern der Hemiplegie keineswegs entspricht. 

Der dritte Gesiehtspunkt, von dem aus wir die klinischen Zeichen 
lokalisatorisch verwerten miissen, ist gegeben durch gewisse auffalh'ge 
Eigentiimlichkeiten der Storung der Muskelbewegung. Zunachst sei 


1) Gehirnpathologie. 2. Aufl. 
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die eben angeschnittene Frage diskutiert: In welchem Verbaltnis steht 
die noch restierende Schwache der rechten Seite zum Bild der klassi- 
schen motorischen Halbseitenlahmung, insbesondere zu der hier wegen 
der topographischen Nachbarschaft zur Frontalhirnlasion in erster 
Linie in Yergleich fallenden kapsularen Hemiplegie. Zuerst sei her- 
vorgehoben, dass die Gesichtsmuskulatur in keiner Weise beteiligt ist 
Die Untersuchung auf das Revillodsche Zeichen, das als das letzte 
und feinste Residuum einer alten zentralen Storung im Facialisgebiet 
gilt, hat ein negatives Resultat: K. ist imstande, das linke und das 
rechte Auge allein zu schliessen. Das Platysma, auf dessen mangelnde 
Innervation bei alten organischen Hemiplegien Babinski aufmerksam 
gemacht hat, wird von K. rechts wie links innerviert. 

Diejenigen Partien der inneren Kapsel, die also vermoge ihrer 
frontalsten Lage unter den motorischen Projektionsbtindeln bei einer 
im Frontalhirn ansetzenden Lasion am meisten gefahrdet sind, die 
Facialisbahn, hat keine Einbusse erlitten. Was die Zungenbewegung 
betrifft, so ist anfangs eine leichte Deviation nach links nachweisbar 
gewesen, in letzter Zeit aber nicht mehr. Falls also die supranuklearen 
Hypoglossusbahnen einmal gelitten haben, so ist dies wohl nicht direkt 
anatomisch bedingt gewesen, sondern der Ausdruck einer Diaschisis- 
wirkung. Die Verteilung der motorischen Parese der linken Extremi¬ 
taten ist derart, dass man kaum sagen kann, dass das Bein oder der 
Arm starker ergriffen sei. Die Beteiligung der einzelnen Muskeln an 
der Parese ist nicht dieselbe wie bei dem residuaren Zustand der 
klassischen Hemiplegien. Von einer Zunahme der Storung von der 
Wurzel zur Spitze der Extremitaten kann bei K. zwar wohl gesprochen, 
werden, die distalen Gelenkbewegungen sind (links deutlicher als rechts) 
zu den Zeiten, da dieser Unterschied fiberhaupt nachweisbar, starker 
beeintrachtigt als die proximalen. Dagegen ist ein Unterschied im 
Grade der Parese der Flexoren und Extensoren, der Supiuatoren und 
Pronatoren nicht in der Deutlichkeit nachweisbar, init der sie gewohn- 
ich bei den kapsularen Hemiplegien zu finden ist (Mann, Marie, 
Clavey). Wir konnen also zusammenfassend konstatieren, dass die 
graduell ungemein variable Schwache in den linken Extremitaten des 
Patienten nicht den Spaterscheinungen bei einer kapsularen Hemiplegie 
entspricht. 

Von den Gebilden in der Nachbarschaft der Capsula interna, in 
denen wir einen Herd vermuten konnten, kommen der Linsenkern 
und der Streifenhiigel in Betracht. Angesichts der bekannten Tat- 
sache aber, dass betrachtliche Herde in diesen Gebilden symptomlos 
verlaufen konnen, ist es bei einer rein klinischen Betrachtung miissig, 
auf die Diskussion dieser Moglichkeiten einzutreten, zumal da die an- 
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fangs ausgesprochene, jetzt nur noch angedeutete Bilateralitat der 
motorischen Storungen Herde, die in diesen Ganglien als Ursachen 
jener Krankheitserscheinungen angenommen werden konnten, auf beiden 
Seiten vermutet werden miissten. 

Was man gewohnt ist, bei Herden im Thalamus (Sensibilitats- 
anomalien, Hemianopsie, posthemiplegische Reizwirkungen, Storungen 
der Mimik) zu sehen, wird im Bilde unseres Falles vermisst. 

Die Bilateralitat der motorischen Storungen, die bald nach dem 
Trauma sich zeigte, deutet, wenn sie schon jetzt nicht mehr scharf 
hervortritt, darauf hin, dass wir am ehesten noch an eine Region denken 
mttssen, wo die motorischen Bahnen beider Seiten nahe bei einander 
liegen. Es sei daran erinnert, dass schon oben die Konvergenzstorung 
die Aufmerksamkeit auf die vorderen Ponsteile gerichtet hat. Herde im 
Pons konnen durch die mechanische Misshandlung, die das Cerebrum 
bei dem Trauma des K. erlitten hat, sehr wohl als rein mechanisch 
entstanden gedacht werden. Bei Prttfung der Frage auf diese Wahr- 
scheinlichkeit ist zunachst hervorzuheben, dass das vierte bis achte 
Hirnnervenpaar *) und die Sensibilitatsbahnen intakt sind. 1st also 
eine anatomische Zerstorung im Pons vorhanden, so muss sie ventral der 
Schleife sich befinden. Der geringe Grad der paretischen Storung weist 
darauf hin, dass eine eventuelle pontine Zerstorung keine so aus- 
gedehnte sein konnte, dass die Pyramidenbahn in hohem Grade beein- 
trachtigt ware. 

y. Monakow hebt hervor 2 ), dass ein BrfLckenherd etwa bis 
zur Grosse einer Kirsche sich nicht vollig ausschliessen lasst, wenn 
ausser einer Hemiplegie kein anderes Herdsymptom nachzuweisen ist 
Aber bei einer solchen ziemlich isoliert auftretenden Brtickenhemiplegie 
ist eine starkere Beteiligung der Rumpfmuskulatur als bei der kapsu- 
laren Hemiplegie zu erwarten; auch kann dabei die Mitbeteiligung 
des Facialis fehlen. Das letztere ist bei K. freilich der Fall; die 
Rumpfmuskulatur aber zeigt keine Spur von Anomalien. 

Neben den Paresen interessieren uns durch grossere Konstanz 
und besondere Eigenttlmlickkeit einige andere Phiinome auf motori- 
schem Gebiet. Es sind das die rechts mangelhafte, links fast ganz 
fehlende Dorsalflexion der Hand beim Faustscbluss, das Aufspringen 
der Flexorensehnen bei Extension des Handgelenks und die Phanomene 
des erschwerten Offnens der Fauste. Bei alien drei Erscheinungen 
handelt es sich um Storungen der Koordination: im ersten Fall um 

1) Fur die oben geschilderten Augenrauskelstbrungen neben der mecka- 
nischen Lasion des Orbita nukleare oder radikulare Lasionen des 3. Paares an- 
zuschuldigen haben wir keine Veranlassung. 

2) Gehirnpathologie. S. 1005. 
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eine Anomalie des Synergisten-, im zweiten um eine solche des 
Antagonistenspieles und im dritten um eine Kombination der beiden 
Storungen. 

Beim Schliessen der Faust fehlt die Mitwirkung der Extensores 
carpi, ohne dass etwa diese in ausnehmend hohem Grade paretiseh 
waren. Die offene Hand kann K. mit entsprechender Kraft strecken. 
Er schliesst also die Faust ahnlich wie ein Kind in den ersten Lebens- 
monaten, das die Synergie noch nicht oder wie ein Tabiker, der sie 
nicht mehr imstande ist, auszuiiben. Es fallt also bei unserem Patien- 
ten eine unterstfitzende Mitbewegung in einem proximalen, bei inten- 
dierter Zielbewegung in distalen Gelenken weg; er ist nicht imstande, 
die zur Verlangerung der Flexorensehnenabstande notige Extension 
im Handgelenk auszuffthren, auf deren Zweckmassigkeit schon Du- 
chenne aufmerksam gemacht hat. Wie haben wir uns dies zu er- 
klaren? Eine Gruppe von Forschern legt Gewicht darauf, da.s das 
anatomische Substrat der Synergiemechanismen gelegen sein mtisse in 
Assoziationszellen, welche die Kerne, in diesem Falle der Fingerflexoren 
und der Handextensoren, verbinden and welche, von hoheren Instanzen 
ihre Innervation erhaltend, sie auf beide Gruppen verteilen. Eine 
andere Ansicht, die neuerdiDgs namentlich Forster 1 ) vertritt, bestreitet 
die Annahme von medullaren Schaltzellen' und betont die zentripetalen 
Komponenten der Koordination, die Oberflachen- und Tiefensensibili- 
taten; der genannte Autor weist besonders darauf bin, dass das Pha- 
nomen der synergistischen Handstreckung auch bei Tabikern vor- 
kommen kann. 

Unseres Erachtens schliesst die eine Annahme die andere keines- 
wegs aus. Die eminente Wichtigkeit namentlich der Tiefensensibilitat 
fiir jede Koordination dfirfte wohl heute schon ausser Diskussion stehen. 
Dagegen ist nicht einzusehen, warum wir im zentrifugalen Schenkel 
dieser reflektorischenKoordinationsbahnen spinaleKoordinationsinstanzen 
eben in Form dieser Assoziationszellen nicht annehmen sollten, ebenso 
gut, wie wir hohere zusammenfassende „Koordinationszentren M im Klein- 
hirn und Cortex annehmen mussen. 

Fiir die Finger- und Handgelenksynergie und ihreStorung im Falle 
K. ist deshalb die Frage nicht gegeustandlos: Wo liegt also das 
anatomische Substrat des Bewegungsphauomens, resp. wo im Falle K. 
die Stoning? Anderweitige Anomalien der Tiefensensibilitat sind nicht 
vorhanden. K. ist imstande, die kompliziertesten Zielbewegungen an- 
derer Art, bei denen die Tiefensensibilitat ebenfalls in tadelloser In- 
taktheit notwendig ist, mit gesclilossenen Augen richtig auszufiihren. 

1) Phyniologie und Pathologie der Koordination. Jena. 1902. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. Bd. XXXII. 28 
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Die Assoziationszellen, die angenommen werden konnen als zwischen 
den Kernen der Fingerflexoren and der Handextensoren verlaufend, 
durften wohl kaum anamotisch zerstort sein; denn ihre isolierte 
traumatische Lasion im siebenten und achten Cervikalsegment, wo die 
betreffenden Kerne liegen, ist doch wohl ausgeschlossen. Sie mnssen 
also hoher liegen, vielleicbt in den cortikofugalen Bahnen, die die 
Impulse zu Synergie spinalwarts leiten. Falls diese in der Pyra- 
midenbahn verlaufen, so ist es nicht wahrscheinlich, dass solche 
isoliert, bei sonst nicht vorhandener grober Storung der Pyramiden- 
bahn, traumatisch zerstort worden seien. FQr die Annahme einer 
cerebellaren Lasion haben wir keine anderweitigen Anhaltspunkte. Es 
bleibt die cerebrale Instanz. Liegt sie im ladierten Frontalhirn? Kann 
K. deswegen seine Fauste nicht so schliessen wie andere Menschen, 
weil eine Koordinationsinstanz fur die Synergie im Frontalpol rechts 
bei ihm zerstort ist? Sollte die frontale Bruckenbahn Fasern ent- 
halten, die mit dieser Synergie etwas zu tun haben? Die Beantwor- 
tung der Frage aus dem einen Fall heraus ist nicht moglich. Wir 
miissen uns begnfigen, angesichts der Koinzidenz, mit der Frage- 
stellung. 

Dm eine reine Anomalie im Gebiet des Antagonistenspiels han- 
delt es sich bei dem Phanomen der aufspringenden Flexorensehnen, 
beim Aufrichten der fallenden Hand. Es sei daran erinnert, dass an 
die Frage nach der Innervation der Antagonisten sich eine Kontro- 
verse knupft. Die alte Duchennesche Theorie, wonacb Agon is ten inner¬ 
vation Antagonisteninnervation involviere, ist von He ring, Mann u. a. 
bekampft worden. Forster 1 ) nimmt u. E. eine durchaus gerecht- 
fertigte Mittelstellung zu beiden Ansichten ein, wenn er sagt: „Es gibt 
kein priiformiertes, unter alien Umstanden konstantes Verhaltnis 
zwischen der Tatigkeit der Agonisten und der Antagonisten, sondern je 
nach dem Wechsel der ausseren und inneren Bedingungen, vor allem 
aber auch je nach dem Effekt, der zu erzielen ist, werden die Anta¬ 
gonisten mit erregt oder nicht mit erregt werden." Die Rolle der 
ausseren Bedingungen ist beim Normalen leicht zu beobachten; gerade 
bei der Bewegung, die beim Patienten K. eine Anomalie, namlicb eine 
zu starke Antagonisteninnervation, auslost. Wenn man namlich den 
Ellbogen so auf den Tisch stellt, dass der Vorderarm senkrecht steht 
und dann die Hand der Quere nach, volarwarts fallen lasst, diese Hand 
dann ohne* Widerstand extendiert, indem man nur ihre Schwere uber- 
windet, so fuhlen wiihrend dieser Extension die auf die Flexoren- 
sehnen gelegten Finger der anderen Hand kein Straffwerden derselben. 

1) Forster 1. c. 
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Wird aber der Hebung der Hand ein Widerstand entgegengesetzt, der 
sich zur Schwere der Hand addiert, und wird dieser Widerstand plotz- 
lich vermindert, so kontrahieren sich wahrend der fortgesetzten Exfcen- 
sorenbewegung die Flexoren fftr eine kurze Zeit: sie bremsen. Bei K. 
ist diese Bremsung vorhanden, selbst wenn er nur die Schwere der 
Hand zu tiberwinden hat. Die Flexorensehnen, die bei der Extension 
der normalen Hand schlaff bleiben, springen bei ihm kraftig hervor. 

Nun handelt es sich bei K. offenbar nicht um eine Variation 
ausserer, sondern innerer Bedingungen. 

Wo ist der Sitz dieser Variation? Sind es die Lasionen des 
rechten Frontalpoles? Spielt die frontale Brtickenbahn eine Rolle, in- 
dem ihr Ausfall von der rechten Seite her eine Wirkung auf medu- 
lare oder im Pons liegende motorische „Bremsinstanzen a ausiibt? Ist 
hier ein Fall vor uns, der eine Kette bildet zu den Katatonikern 
Riegers 1 ), die vermutlich aus cerebralen Ursachen „ubermassige 
Bremser tt sind? Auch hier mfissen wir uns damit bescheiden, dass 
der Fall K. uns wenigstens die Formulierung einer Fragestellung 
erlaubt. 

Das Moment der tibermassigen Bremsung fin den wir wieder im 
dritten oben erwahnten Phanomen, welches K. aufweist. Er will die 
Faust offnen, die Flexoren verwehren ihm dies in einem allmahlich 
nachlassenden Grade. Die Finger spreizten sich dabei (wie ubrigens 
bei Normalen auch in einem gewissen Grade, nur nicht so auffallig 
wie bei K.), was auf eine starkere Innervation der Interossei extemi zur 
besseren Uberwindung der Flexorenbremsung abzieli Dagegen kommt 
hier noch etwas Neues hinzu in der ausgesprochenen Ulnarflexion 
des Handgelenks beim Faustoffnen. Wir konnen das normale Korre- 
lat dieses Phanomenes an uns selbst konstatieren. Wenn man seine 
geschlossene Faust schnell bffnet, so flihlt der tastende Finger der 
anderen Hand ein deutliches Aufspringen der Sehne des Flexor carpi 
ulnaris. Das proximale Handgelenk wird fixiert, damit in den distalen 
Fingergeleuken die Bewegung vor sich gehen kann. Bei K. ist der 
Vorgang ein graduell differenter, bei ihm wird die synergistische Inner¬ 
vation des Flexor carpi ulnaris so tibertrieben, dass daraus nicht eine 
Fixation, sondern eine Ulnarflexion des Handgelenks resultiert. Man 
kann sich fragen, warum gerade eine ulnarwarts verzogene Flexion 
des Handgelenks auffcreten muss, warum nicht eine radial warts oder 
einfach von der Mittellinie volarwarts laufende synergistische Be¬ 
wegung? Die Antwort hierauf wird wohl lauten mfissen, dass schon 
in der Norm vermutlich die Fixation des Handgelenks bei der Finger- 

1) Rieger, Untersuchungen fiber Muskelzustande. 1906. 

28* 
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stellung auf der radialen Seite zu einem grossen Teil von dem langen 
Strecker und Abduktor des Daumens mit besorgt wircL Wenigstens 
fuhlt man nicht mit der gleichen Scharfe ein Vorspringen der Sehne 
des Flexor carpi ulnaris. Die tibermassige Bremsung der Finger- 
flexoren bei Handoffnen ist also bei JL vereint mit einer StSrung der 
„kollateralen“ Synergie des Flexor carpi ulnaris. Auch von dieser 
Anomalie ist mit wenig Wahrscheinlichkeit anzunebmen, dass sie ihr 
anatomisches Substrat in der isolierten Lasion spinaler Schaltzellen 
habe, auch bei ihr ist es zulassig, an einen kausalen Znsammenhang 
mit der Lasion des Frontallappens und der anzunehmenden sekundaren 
Degeneration der frontalen Bruckenbahn zu denken. 

Es eriibrigt noch die Konvulsionen vorlaufig kurz zu erwahnen, 
die bei K. anlasslich der Anfalle von Bewusstseinsverlust beobachtet 
worden sind* Lokalisatorisch sind sie nur insofern verwertbar, als auch 
sie mit einiger Wahrscheinlichkeit auf den Pons hinweisen, sei es auf 
eine wenig umfangreiche anatomische, sei es auf eine funktionelle durch 
Fernwirkung provozierte Storung desselben. 

Wir resumieren: K. weist in seinem klinischen Sympto- 
menbild keine Zeichen auf, welche mit Sicherheit auf eine 
anderwarts als im Frontalhirn rechts gelegene Herdlasion 
schliessen liessen. Am ehesten kame unter den in vivo dia- 
gnostizierbaren Herden noch eine wenig umfangreiche ana¬ 
tomische Lasion in der vorderen Ponsgegend in Betracht; 
jedoch auch fur diese Annahme fehlen integrierende Be- 
standteile im Krankheitsbild. Dagegen ist der Gedanke 
nicht a liminine abzuweisen, dass, was an diesen Sym- 
ptomen nicht direkt mechanisch erklarbar ist (Geruchs- 
storung, Augenmuskelstorung mit Ausnahme des Konver- 
genzdefektes) moglicherweise mit dem Herd im Frontalhirn 
in kausalen Zusammhang zu bringen ist (Konvergenz- 
storung, Koordinationsstorungen an den Handen). Die 
cortikofugalen Bahnen, die bei dieser Annahme in Betracht 
kommen, waren die frontale Briickenbahn (starkeres Auf- 
treten auf der kontralateralen Seite) und die vorderen 
Balkenfaserungen (Auftreten des Phanomens auch auf der 
rechten Seite). Auch die Reflexanomalien deuten in ihrer ab- 
sonderlichen Anordnung und Unbestandigkeit (Vorwiegen 
des Patellarklonus gegeniiber dem Fussklonus, wechselnde 
Lokalisasation rechts und links des letzteren, sowie auch 
des Bab inskis chen Phanomens) weniger auf eine star re spinale 
als auf eine par distance wirkende kortikale Ursache hin. 
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Wir wenden uns zum zweiten Teil, dem Yersuch, eine Skizze des 
psychischen Zustandes unseres Patienten zu entwerfen. Die Anzeige 
zu diesem Yersuch ist klar. Es ist zu bekannt, dass lange Zeit ziem- 
lich allgemein und noch jetzt zum Teil die Doktrin vom menschlichen 
Stirnhirn als dem besonderen Sitze hoherer psychischer Fahigkeiten, 
„des abstrakten Denkens“ gegolten bat und gilt, als dass auf eine 
Aufzahlung der geausserten Ideen speziell eingetreten werden mttsste, 
zumal da die Revue dieser Anschauungen schon otters in muster- 
gtiltiger Weise durchgefuhrt ist. 1 ) Es handelt sich deshalb darum, in 
unserem Falle zu untersuchen, ob sich nach der traumatiscben 
Zerstorung einer Partie des rechten Stirnhirns psychische Anomalien 
nachweisen lassen. 

Zuerst muss die Vorfrage beantwortet werden, ob K. vor dem 
Unfall irgend welche psychischen Anomalien gezeigt hat. Die Ana- 
mnese ergibt, soweit die personliche Befragung des Patienten in Betracht 
kommt, nicht viel Verwertbares. Die landlftufigen Kriterien, dass 
Patient in der Schule nie sitzen geblieben sei, und dass er den Militar- 
dienst als Infanterist durchmachen konnte, ohne durch psychische 
Defekte mit den Anforderungen an das MittelmaB in Konflikt zu ge- 
raten, geben grosso modo einen Aufschluss iiber seine relative psychi¬ 
sche Rustigkeit in den bezuglichen Altersstufen. K. selbst findet, er 
sei seit dem Trauma kaum verandert. Eine Zeitlang freilich sei ihm 
aufgefallen, dass er, der „frtiher ein gutmiitiger Teufel gewesen sei M , 
jetzt etwas leichter gereizt werde. 

Anderweitige Nachforschungen ergaben Folgendes: Die Frau, die 
Schwiegereltern und ein Bruder des Patienten werden nach seinem 
Charakter vor dem Unfall befragt. Auch von diesen Leuten wird er 
als ein gutmtitiger, jedoch arbeitsscheuer Mensch geschildert, der fort- 
wahrend seine Beschaftigung geandert hatte, meistens hausierte, das 
Geld vertrank und fiir seine Familie sehr schlecht sorgte. Das Gleiche 
bestatigt eine Amtsperson der Armenpflege, die besonders auf sexuelle 
Ausschweifungen des K. glaubt hinweisen zu mtissen. Funf Monate 
nach dem Unfall wohnten die Angehorigen mit dem Patienten fiir eine 
Zeitlang zusammen. Sie konnten nicht die geringste Veranderung in 
seinem Charakter bemerken. Jetzt sind sie mit ihm in offenem Zwist 
und infolge dessen nicht mehr gut auf ihn zu sprechen. 

Patient war vom 29. April bis zum 27. Mai 1904 nach einem 
Lungenkatarrh im Erholungshaus Fluntern (also bis einen Monat vor 
dem Unfall). In der gleichen Anstalt hielt er sich wieder auf vom 


1) Vergl. Monakow, Ergebnisse der Physiologie 1904. Anton und 
Zingerle 1. c. 
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14. November 19o4 bis 15. Januar 19*>5, also 4 ! 2 Monate nach dem 
UnfalL Die Vorsteherin ond das Personal des Erholungshauses konn- 
ten keinen Unterschied im Charakter und Benehmen des Patienten 
beobachten zwischen der Zeit vor- und der Zeit nachher. Er sei ruhig 
und ordentlich gewesen, es habe sich nie jemand vom Personal oder 
von den Rekonvaleszenten darQber beklagt, dass er sie argere. Wah- 
rend seines Aufenthalts im Kantonsspital konnten ebenfalls keine 
Charakteranderungen oder Auffaliigkeiten etwa im Sinne der sogen. 
Witzelsucht beobachtet werden. Bezuglich der Lebensfuhrung kann 
eruiert werden, dass er zu Zeiten, da er viel verdiente, als Heupresser, 
relativ viel getrunken habe; seit einigen Monaten jedoch ist er Mit- 
glied des Blauen Kreuzes. Ausdrticklich wird von K. und seinen An- 
gehorigen hervorgehoben, dass er vor dera Unfall nie irgend welche 
Attacken von Bewusstseinsverlust gehabt habe. 

Als Gesamteindruck resultiert aus diesen Erhebungen, dass K. 
vor dem Trauma ein in keiner Richtung psychisch besonders differen- 
zierter Mann gewesen ist, sondern etwa dem Typus der Bauernknechte 
entsprochen bat (wie wir gewohnt sind, ihn durchschnittlich in unseren 
Gegenden zu treffen), und dass bei ihm retrospektiv keine besonders 
auffalligen Anomalien in psychischer Beziehung nachzuweisen sind. 

Bei den Untersuchungen des post-traumatischen psychischen Zu- 
standes haben wir uns besonders mit der Prufung etwelcher Ausse- 
rungen der Intelligenz und einigen Ausdrucksmethoden fQr die Beur- 
teilung der Affektivitat abgegeben. Die volutionelle Seite der 
Psyche — wenn man, nach bisherigem Brauch, sie gesondert ins 
Auge fassen will — ist, wie tiberhaupt, so insbesondere bei einer ambu- 
lanten Beobachtung kaum mit verwendbaren MaBstaben messbar. Wir 
begnGgen uns deshalb mit dem Hinweise darauf, dass K., der alsfruher 
schon faul gewesen geschildert wird, es jetzt nicht in einem exorbitanten 
MaGe zu sein scheint: wenn er Arbeit findet, so scheint er, soweit wir 
dies beurteilen konnten, seinen Mann zu stellen. Als Akt einer nicht 
besonders schlecht funktionierenden Willensenergie, wenigstens nach der 
passiven Seite hin, mag die seit einigen Wochen beharrliche Beob¬ 
achtung der Alkoholabstinenz gelten, bei einem Manne, der zugestan- 
denermassen frtiher den Freuden des Kruges nicht abhold und nach- 
gewiesenermassen in dieser Zeit nicht immer ohne Baarmittel gewesen ist. 
In dieser Beziehung kann konstatiert werden, dass K. tatsachlich bei den 
hiiufigen Zusammenktinften in den letzten Wochen zum Zwecke der 
Nachuntersucliungen nie Zeichen von Potus aufgewiesen hat. 

Die Methoden der experimentellen Individualpsychologie zur 
Untersuchung der Intelligenz haben, soweit wir sie in der Lite- 
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ratur gefunden haben, u. E. etwas ungemein Unbefriedigendes. 1 ) Fast 
durchwegs, zum mindesten in der fiber waltigenden Grosszahl, machen 
sie den Eindruck rein scbulmeisterlicher Examina auf Schulwissen 
und Gedachtnis, oder aber sie bescbranken sicb auf Untersucbungen in 
den anderen Vorbofen der Intelligent Schnelligkeit der Perzeption 
und dergleichen. 

Den rein padagogischen unter diesen Methoden kann man die 
Frage entgegenstellen: Hates denn vor Einfuhrung der Schulen durch 
Karl den Grossen keine Intelligenz in Deutschland gegeben? Oder 
etwa ist: anzunehmen, dass unter den Buschnegern alle gleich unin¬ 
telligent sein mussen, weil keine in die Schule gegangen sind? Aber 
auch die gebrauchlichen experimentell-psychologischen Methoden, wie 
z. B. die tachistoskopischen Untersucbungen, die Kolonnenaddition 
u. dergl. beleuchten meist, wenn man wieder yon der dabei mit- 
spielenden Untersuchung des Schulsackes des Individuums absieht, andere 
psychische Potenzen zwar unter Umstanden ganz scharf — die Dbungs- 
fahigkeit, die Ermtidbarkeit, die Aufmerksamkeit, das Gedachtnis —, 
aber das Bild der Intelligenz sensu strictiori des Individuums lassen 
sie im Dunkelo. Gewiss jeder kennt in seinem Bekanntenkreis Men- 
schen, die er instinktiv als nicbt intelligent taxiert, die aber vorztig- 
lich addieren konnen. Gewiss niemand, der nicht den „Fliegende 
Blatter“-Standpunkt teilt, wird einen Bauern, der nachts in der Stadt 
eine nur kuze Zeit beleucbtete Reklametafel nicbt ebeusogut durchlesen 
kann, wie ein stadtischer Gassenjunge, deswegen jenen als diimmer denn 
diesen Gassenjungen taxieren. Und was das Gedachtnis in seiner Be- 
ziehung zur Intelligenz betrifft: Wem sollte nicht bekannt sein, dass 
unter den Gedachtnisktinstlem ofters Idioten und unter den Idioten 
offers Gedachtniskunstler gefunden werden? 

Es ist klar, dass die Intelligenz in erster Linie ein relativer Be- 
griff ist, indem ihre Abgrenzung in der Breite (in ihrem Verhaltnis 
zum Aflfekt und zum Willen) ebenso kompliziert ist, wie es der Willktir 
des einzelnen anheim gestellt bleibt, wo in der Skala der kombina- 
torischen Tatigkeit des Nervensystems er die Intelligenz beginnen 
lassen will. 

Von der Relativitat des Intelligenzbegriffs gehen dieUntersuchungen 
Binets aus, der auf diese Weise eine Intelligenzpriifungsmethodik 
herausgearbeitet hat, die gewiss fGr die Erforschung der sich ent- 


1) Und doch spielt in der neurologischen Literatur die Frage nach Ver- 
anderungen der Intelligenz bei gewissen Krankheiten keine geringe Rolle (vergl. 
neben Stirnhirnerkrankung die eben jetzt liochst aktuelle Diskussion uber die 
Intelligenz der Aphasiker u. a.). 
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wickelnden Intelligenz der Kinder sehr nfitzlich ist. 1 ) Aber fQr die 
BeurteiluDg der Erwachsenen yersagt sie, weil die tertia comparationis 
mit dem Alter, dera Beruf, dem Milieu usw. sich ins Unbegrenzte ver- 
lieren. So scheint uns auch die Binetsche Definition der Intelligenz 
als der rapidite de V adaption a une experience donnee nicht erschopfend, 
sobald wir diesen Komparationsstandpunkt yerlassen. Es ist doch 
nicht die Schnelligkeit der intellektuellen Prozesse allein, die wir als 
Kriterium der Intelligenz betrachten diirfen. Von Kekule wird erzahlt, 
dass er eines Abends auf dem Dache eines Londoner Omnibusses sass. 
Als der Wagen fiber einen Kreuzungsplatz fuhr, sah der Gelehrte, wie 
die Schienen sich in einem Sechseck fiberschneiden. In diesem Augen- 
blick und zufolge dieses optischen Eindrucks fand Kekule die Konsti- 
tution des Benzolringes. Nicht die Schnelligkeit allein, sondem auch 
der Reichtum der Assoziationstatigkeit ist notwendig zum Begriffe der 
Intelligenz, Reichtum und Schnelligkeit der Assoziationen genligen 
aber hierzu auch nicht, denn reiche und schnelle Assoziation weist 
auch jeder Traum auf. Aber intelligent, oberbewusst intelligent 2 ), ist 
der Traum nicht, weil die Einordnung unter die Kriterien des Be- 
wusstseins bei ihm ausfallt. 

Um an die Untersuchung des Falles K. mit Bezug auf dessen In¬ 
telligenz gehen zu kfinnen, waren wir genotigt, uns darttber Rechen- 
schaft zu geben, was wir prfifen wollen und was hiervon wir prfifen 
konnen, d. h. wir batten die gegenseitige Beziehung dessen, was wir 
Intelligenz nennen wollten, zu den verschiedenen #nderen psychischen 
Instanzen durch eine andere Definition derselben festzulegen und sind 
hierbei zu folgendem Resultat gelangt: Wir betrachten die Intelligenz 
als die Summe der durch einen psychischen Reiz in der Zeiteinheit 
angeregten und nach Werten der bishcrigen Bewusstseinsinhalte ge- 
ordneten Assoziationen. 3 ) Sie ist beim gleichen Individuum in variabler 
Abhangigkeit. 


1) Binet, L’dtude experimental de l’intellegenee. Paris. 1903. Decroly 
et Dejand, Archives de Psychologie. Bd. VL 1906. 

2) Wir konnen naturlieh auch von einer unterbewussten Intelligenz 
— z. B. der Triiuine (vergl. Freud) sprechen —, aber eben nur in uber- 
tragenem Sinn. 

3) Wir sind uns wohl bewusst, dass es fur die Analyse eines Begriffes 
nicht bekommlich ist, von einer Definition desselben auszugehen. Aber ange- 
sichts der Tatsache, dass die Psychologie fiir das unzweifelhaft vorhandene 
praktische Bedurfnis der Intelligeuzpriifung noch keine verlasslichen Mittel 
bietet, mag es zur Zeit noch erlaubt sein, mit einer Definition dieses allgemein 
gebriiuchlichen Begrifies sich eine Operationsbasis fiir weitere methodische 
Versuche zu schaflen. 
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1. vom Erregungszustand des Nervensystems im allgemeinen (Be- 
wusstsein, Ermtidung, tlbung); 

2. vom affektiven Spannungszustand, besonders demjenigen der 
Aufmerksamkeit. 

Sie isfc beim gleichen Individuum in einer dauernden Ab- 
hangigkeit: 

1. von der Summe seiner bisherigen Erfahrungen (wozu gegebenen 
Falls auch das Schulwissen gehoren kann); denn sie bedingt 
die Grosse des bisherigen assoziativen Schatzes. 

2. vom Gedachtnis und zwar sowohl von der Merkfahigkeit fiir 
sensorielle und sprachliche Reize, als auch ftir die Reproduktions- 
fahigkeit ftir frtihere und neuerliche Eindrticke der sprachlichen 
und sensoriellen Spharen; die letzteren zerfallen dann wieder 
in weitere Komponenten: die optischen in Farben-, Formen- 
gedachtnis usw. 

Von diesem Gesichtspunkt ausgehend lassen sich die Unter- 
suchungen, die an K. vorgenommen worden sind, gruppieren, wie 
folgen wird: 

Die beim gleichen Individuum variablen Abhangigkeitsmomente 
in der Bewusstseinshohe, Ermtidung, tjbung und momentanen Affekti- 
vitat wurden insofern berucksichtigt, als die Versuche mit K. immer 
nur unter folgenden Bedingungen vorgenommen wurden: 

1. wenn keinerlei Anzeichen einer toxischen oder anderweitigen 
Bewusstseinsstorung nachweisbar waren; 

2. unter Vermeidung von wesentlich wachsender Ubung und Ein- 
treten der Ermtidung durch zu lange Ausdehnung der Einzel- 
versuche und zu ausgedehnte Aneinanderreihung verschiedener 
Versuche; 

3. unter, soweit kontrollierbar, gleichen mittleren Geftihlsstim- 
mungen des Exploranden. 

Die Vorversuche besch&ft.igen sich mit den beim Individuum 
zur Zeit der Untersuchung bestehenden Dauerabhangigkeits- 
momenten. Ftir die Absteckung des bisherigen Erfahrungsschatzes 
und ftir die Gedachtnisprtifungen dienten neben etwelchen anderen 
besonders auch einige „padagogische M Methoden, die zu Stichproben 
verwendet wurden. 

1. Es wird K. aufgegeben, seine Kenntnisse tiber einige konventionelle 
MaBe zu zeigen, z. B.‘ die geschlossenen Augen zu dffnen, sobald er an- 
nimmt, eine Minute nach Scbliessen der Augen sei verstrichen. K. Oflfnet 
die Augen nach 45, 40, 43 Sekunden. Kontrollpersonen oflfnen die Augen 
ceteris paribus 

eine Hausfrau nach 56, 55, 54 Sekunden, 
ein Arzt nach 64, 56, 56 Sekunden. 
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2. Es wird von K. verlangt, einen Strich von einem cm Lange mit dem 
Bleistift auf Papier zu ziehen. Er zieht Striche von 4,5; 4,5; 5,5 mm. 
Kontrollpersonen ziehen Striche: 

Arzt von 9, 7, 5, 8, 5 mra, Hausfrau 11, 10, 10, 9 mm. 

Vom Absch&tzen von Gewichten wird abgesehen mit Rflcksicht auf 
die Fehlerquelien, welche bei & zufolge der motorischen Stdrung in Betracht 
koramen mfissten. 

3. K. soli sich fiber einige Daten des Schulwissens ausweisen. 
Geschichte: Wissen Sie noch die Geschichte von Winkelried? Nein. 
Oder die Geschichte von der Schlacht am Morgarten? Nein. Oder etwas 
fiber den Sonderbundskrieg? Nein. Geographie: Was ffir ein Fluss 
fliesst durch die Stadt Luzern? Antwort: Das weiss ich nicht. Frage: 
An welche Lfinder grenzt die Schweiz? Antwort: Deutschland, Frankreich, 
Italien. Frage: Sonst an keine anderen? Antwort: Nein. Grammatik: 
Frage: Welches ist der Unterschied zwischen „ich liebe w und „ich werde 
geliebt M . Antwort: Das zweite ist die Mehrzahl. (Der Schluss auf „WitzeI- 
sucht tt aus dieser Antwort ist nicht angezeigt, da die Beobachtung der 
Mimik des Patienten wiihrend dieses Examens ergab, dass er weit davon 
entfernt war, den Witz selbst zu merken, der in dieser Antwort gesueht 
werden kann.) Frage: Welches ist der Unterschied zwischen „ich esse a 
und „ich habe gegessen tt . Antwort: Dann habe ich genug. Schul- 
rechnen: Frage: Wieviel Tage hat ein Schaltjahr? Antwort: 364. 
Frage: Welche Monate haben 31 Tage? Antwort: Januar, Milrz, Sep¬ 
tember, November, glaube ich, aber ich weiss es nicht mehr reekt 
Einfache Kopfrechenaufgaben: 

38 213 73 213 

+41 + 85 —56 — 85 72 364 

78! 298 29! 160! 6 7 

7 x 13 = 91; 9 x 56 = 487! 

Angewandte Kopfrechnungen: 300 Fr. zu 3 Vo Proz. geben wieviel Zins in 
einem Jahr? Antwort: 11 1 / 2 Fr. Frage: 500 Fr. zu 3 J / 2 Proz. geben 
wieviel Zins in 3 Jahren? Antwort: 35 Fr. Frage: Wieviel Tage sind 
vom 18. Mai bis zum 15. Juli? Antwort: 34 Tage. 

Orthographie. Ein Diktat schreibt K. wie folgt nieder: „Mitt diesen 
Gesinugen n&hre ich mich Eucli Ihr filtesten wohrtigsten Diinkmfihler der 
Zeit. Auf einem hohen naliten Gi]>fel sitzent, u eine weite Gegend Qber- 
schauent kann ich mir sagen, hier ruhst du unmidelbar auf einem Gninde 
der bis zu den tiefsten Orten der Erde hinreicht keine neuere Schicht, 
keine aufgehauften zusammen geheuften Trfihmer, haben sich zwischen Dich 
und den festen Boden der Urwelt gelegt.“ — 

Fiir die Beurteilung der Reproduktionsfahigkeit geben schon die 
Anamnese und die Priifung ihrer Kichtigkeit durch Kontrollbefragung 
der Verwandten etwelche uud zwar durchwegs giinstige Anhaltspunkte. 

Speziell gepriift wird zunachst die Keproduktion friiher erworbener 
konkreter Erinnerungsbilder. 

4. Aufgabe: Beschreiben Sie einen Infanteriekorporal. Antwort: Er 
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sieht nicht anders aus als ein Infanterist, ausser dass er die Korporals- 
schnttre hat. Das sind Baumwollschnftre. Khppi hinten und vorn mit 
D&chli. Pompon drauf. Waffenrock tftchen mit Bataillonsnummer. Hosen 
mit rotem Passe-poil. Bayonett und das. Frage: Wie sieht der Bahnhof 
Winterthur aus? Antwort: Man muss unterirdisch gehen, um auszusteigen. 
Zuerst ist das Restaurant, dann das’ Gepfickbureau. Die Droschken stehen 
daneben. Zuerst der Omnibus vom LOwen. Weiter hinten geht ein Weg 
unter der Bahn nach Wttlflingen. Herw&rts mttssen die Fussg&nger auch 
unter der Bahn durch. Der Gttterschuppen ist ganz weit hinten beim 
Weg unter der Bahn. 

Reproduktion von kftrzlich erworbenen Eindrtlcken: 

5. Es werden ihm verschiedene Gegenstande, die er frfiher nie gesehen 
hat, 15, 10, 8, 5 Sekunden lang gezeigt; er hat sie z. T. sofort, z. T. 
nach einiger Zeit zu zeichnen. Alle sind nachher durchaus gut kenntlich, 
das Wesentliche kommt in zureichender Richtigkeit in der Zeichnung zum 
Ausdruck. 

6. Es wird ihm ein farbiges Bild (Titelblatt der „Jugend“ 1906, Nr. 17) 
5 Sekunden lang gezeigt, er soli es sofort nachher beschreiben. K. sagt 
darQber aus: Es ist ein Wibervolk, hat braune Haare, blaue Masche auf 
dem Kopf, rote Backen, lacht, gute Zahne, feste Postur. Weiteres habe 
ich nicht beobachtet. Tiber das gleiche Bild referiert eine Kontrollperson 
nach gleich langer Expositionszeit wie folgt: Bauernmadchen, warmer Rock, 
weisses Hemd, blaues Band um den Hals, blaue Augen, schone Zahne, 
braunlich blondes Haar. 

7. Mehrstellige Zahlen ohne Rhythmus vorgesagt, werden von K. sofort 
richtig reproduziert. 

8. Es werden ihm Paarworte vorgesagt, die so gewiihlt sind, dass 
dem Sinne nach die Adjektive zu mehr als einem Substantiv passen kflnnen, 
z. B. Tisch gross, Teppich rot, Zimmer klein, Blatt grtln. K. ist imstande, 
sofort und nach 10 Minuten noch einmal 8 solche Paarworte richtig zu 
reproduzieren. 

Die Resultate dieser Vorprtifungen lassen sich etwa 
folgendermassen zusammenfassen: K. verfiigt zur Zeit iiber 
ein ausserst mangelhaftes Schulwissen; seine formale Bil- 
dung wiirde in einem Volksschulexamen mit schlechten Noten 
bedacht. Das Gedachtnis weist keine groben Defekte auf. 
Seine Merk- und Reproduktionsfahigkeit sind, soweit die 
Stichproben Aufschluss geben, nichtalsschlecht zu taxieren. 

Bei den nun folgenden Untersuchungen glauben wir dem Problem 
der Intelligenzprufung des Patienten dadurch etwas niiher getreten zu 
sein, dass wir von dem Moment des psychischen Reizes, welches 
wir in der obigen Definition postuliert haben, ausgebend, folgende 
Unterabteilungen der Fragestellung vornehmen: 

Ist K. op tisch intelligent? 

Ist er akustisch intelligent? 

Ist er sprachlich intelligent? 
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D. h. wird durch einen psychischen Reiz, der darch die optischen 
oder akustischen und sprachlich-rezeptiven Bahnen ins Gehim eintritt, 
in einer gegebenen Zeit eine Summe von Assoziationen ausgelost, 
welche sofort angeordnet werden unter dem Gesichtspunkte des bis- 
herigen Bewusstseinsinhaltes? Von der Priifung der taktilen Intelligenz 
sahen wir bei K. ab, da die motorischen Storungen eventuell ala Fehler- 
quelle auch hier in Betracht kommen konnten. 

Wir sind nicht der Meinung, damit die Intelligenz des K. er- 
schopfend zu prtlfen. Wohl aber habeu wir bei dieser Einteilung in 
der Gleichung mit vielen Unbekannten doeh wenigstens eine Kon- 
stante, namlich den Reiz. 

Bei der Prufung der optischen Intelligenz verwendeten wir fol- 
gende Methoden, die wir im Gegensatz zu dem oben Angeffihrten in 
der bisherigen uns zuganglichen Literatur nirgends verzeiclinet ge- 
funden haben. 

9. Es wird der V.-P. ein Bild (Photographic, Ansichtskarte) 
eines Gegenstandes, einer Gegend, einer Person, welche er vermutlich 
kennt, in allmahlich gesteigerter Dosis refracta gezeigt, indem man 
von der geeigneten Seite her ein weisses Blatt allmahlich vom Bild 
wegschiebt und die V.-P. auffordert, jeweilen, sowie neue Einzelheiten 
sichtbar werden, ihre Diagnose des Bildes auszusprechen. Sie zieht 
also hier Schliisse aus Teilen auf das Ganze und das Material hierzu 
liefern ihr die optischen 1 ) Reize. Das zeitliche Moment kommt hier- 
bei weniger in Betracht, weil die Zeit von der Apperzeption des ent- 
scheidenden Details bis zum Fertigwerden eines neuen Schlusses nicht 
wohl kontrolliert werden kann, falls man nicht komplizierte Apparate 
zur Verfugung hat. Es lasst sicli einigermassen ersetzen durch Ver- 
gleich der Leistung verschiedener Versuchspersonen mit der Frage- 
stellung: Bei welchem neuen Detail des Bildes wurde von den ver- 
schiedenen V.-P. das Ganze erkannt? 2 ) 

K. wurde das Bild des Zwinglidenkmals in Zurich von unten her ab- 
gedeckt. Sobald er drei Stufen sah, sagte er: Das ist nun ein Denkmal. 

1) und kiuasthetischen. 

2) Man kann einwenden, dass es sich hier nur urn eine Gedachtnisprufung 
handle, indem die V.-P. etwas wiedererkennen miisse, w T as sie schon fruher 
gesehen habe. Gewiss ist fiir das Gelingen des Versuehes ein leistungsfahiges 
Gedachtnis Vorbedingung. Allein hier handelt es sich immerhin noch um 
etwas anderes, namlich um Schlusse aus Teilen auf das Ganze und aus event. 
Unwesentlichem auf das Wesentliehe, also um eine kombinatorische assoziative 
Neuschopfung ira Moment des Reizes — um einen ersten Ansatz zu rezeptiver 
schopferischer Tiitigkeit, freilich nur in der rezeptiven Sphare. Die literarische 
Karikatur dieser kombinatorischen Intelligenz auf sensorielle Reize hin sind 
die Sherlock Holmes-Geschichten Connan Doyle’s. 
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Dieser Diagnose ftlgte er nichts Neues als die Bestatigung: ,ja, ja, das ist 
ein Denkmal 14 , hinzu, bis zum Moment, da die Filsse der Figur sichtbar 
warden (die Inschrift war auf dem Bilde nicht lesbar); in diesem Moment 
rief er: Das ist der Zwingli. 

Kontrollpersonen, die auch in Zurich wohnen, erkannten das Bild in 
geringer Zahl frtlher, in grOsserer Zahl spftter als K. 

Ferner wurde K. das Bild des Telldenkmals in Altdorf aof einer 
farbigen Ansichtspostkarte gezeigt, indem das deckende Blatt von oben 
nach unten verschoben wurde. K. gab folgende Ausktlnfte: „Das ist der 
Himmel, jetzt kommen Berge, da ist auch eine M&uer, jetzt kommt eine 
Kirche, da ist ein Kopf von einem Mann, ja, das ist ja der Tell. 44 Die 
letztere Auskunft gibt er in dem Moment, als rechts neben dem Kopf 
Tells die Spitze seiner Armbrust sichtbar wird. Kontrollpersonen stellen 
die richtige Diagnose bei diesem Bilde meistens nicht frtlher als K. 

10. Eine zweite Art der optischen Intelligenzprufung besteht darin, 
dass der Untersuchende mit Bleistifl auf ein Blatt Papier irgend eine 
beliebige Linie oder eine beliebige Zahl won ’ beliebigen Linien und 
Punkten, ohne sich dabei etwas zu denken, fltichtig hinzeichnet. Er 
beauftragt nun die Y.-P. sobald wie moglich mit so wenig Zutaten 
als moglich diese Linien jeweilen zu einer Figur zu vervollstandigen. 
Es wiirde sich also hier darum handeln, dass bei der V.-P. durch die 
optischen Reize in der Vorlage Assoziationen erweckt wiirden wie bei 
der yorherigen Versuchsserie, aber mit dem Unterschied, dass es dies- 
mal das Charakteristische der kttnftigen Figur sein soli, was das Bild 
in ihm erweckt, nicht aber die Summation an sich vielleicht unwesent- 
licher Details. 1 ) 



Fig. 3. Fig. 4. 

Maus, die friert. Ein Schwamm. Die gerade Linie ist der Boden. 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Leider erst nachtraglich wird mir die 
Metkode Heilbronners bekannt, die mit den beiden zuletzt geschilderten 
obigen verwandt ist. V. 
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K. werden solche Linien vorgelegt. Mit einer Geschwindigkeit, die 
den tlberraschte, der solche Yersuche mit normalen V.-P. schon ofters 
dnrchgeftthrt hat, vervollstandigte K. die Linien zu Bildern. Hier mOgen 
aus der Zahl der Yersuche 2 Bilder folgen, die besonders charakteristisch 
erscheinen. Die ausgezogenen Linien waren die gegebenen, die gestrichelten 
die von K. beigefttgten; die darunter gesetzten Namen sind von K. nach 
Yollendung der Zeichnung gewahlt worden. 

Wir konnen hier resumieren, dass K. entschieden weit 
davon entfernt ist, optisch unintelligent zu sein. 

Schwieriger gestaltet sich die Frage nach einer Prttfung der 
akustischen Intelligenz. Beizungen der akustischen hoheren psychischen 
Gebiete unter Ausschluss der sprachlichen Sphare konnen entweder 
vorgenommen werden durch simultane Einwirkung verschiedener 
Schallwellen oder, was praktisch wohl wichtiger ist, durch zeitlich 
ausgedehnte Tonfolgen. Weit gereisten Individuen konnte man z. B. 
die Aufgabe stellen, aus dem Tonfall von in einem Nebenzimmer 
sprechenden Leuten einen Schluss auf die Herkunft des Sprechenden 
ziehen zu lassen, ohne dass sie die gesprochenen Worte hdren. Wer 
Schweizerdialekte kennt, wiirde z. B. einen Glarner, einen Bewohner 
des unteren Bundnerischen Rheintals und einen Appenzeller auf diese 
Weise leicht nur aus dem Gesang der Sprache ohne Rucksicht auf 
dialektische Far bung der einzelnen Vokale und Konsonanten erkennen 
kbnnen. Unser Patient ist nun aber weder in der Schweiz noch 
anderswo viel herum gereist, so dass dieser Versuch ausser Be- 
tracht fallt. 

Eine andere Idee ware folgende: Auf einer Drehorgel soil aus einem 
bekannten MusikstUck mitten heraus ein kleiner Melodienabschnitt ge- 
spielt werden; die V.-P. hatte daraus den Schluss auf das ganze Lied 
zu ziehen; die Fragestellung wiirde lauten: Aus wie viel oder wie wenig 
Tonen und aus welchen Melodienteilen ist die V.-P. imstande, die ganze 
Melodie zu diagnostizieren? Voraussetzung ist nattirlich, dass der 
V.-P. die angedeuteten Melodien so gelaufig sind, dass sie den Anfang 
oder die ganze Melodie ohne Schwierigkeit sofort erkennen wurde. 
Bei K. traf diese letztere Vorbedingung lei der nicht zu mit Bezug auf 
die zur Verfiigung stehenden Drehorgelstiicke, wir hatten also von 
dieser Untersuchung abzusehen. 

Dagegen erwies sich eine andere Methode als zweckmassig. 

11. Aus einer Melodie wurde alles andere ausgeschaltet und nur 
die einzige Komponente des Rhythmus produziert, indem der Unter- 
suchende den Rhythmus der Melodie (nicht den Takt derselben) mit 
dem Finger auf den Tisch klopfte; die V.-P. hatte sobald als moglich 
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das Lied zu nennen. 1 ) Unser Patient bejahte die Vorfrage, ob er 
fruher selbst gesuugen habe. 

Es wurde K. vorgeklopft: „Rufst du, mein Vaterland/ 4 Schon nach 
dem 5. Klopfen nannte er das Lied. Eine Kontrollperson, ebenfalls frfiherer 
Sanger, war erst gegen Ende des Liedes imstande, dieses zu nennen. 
Sodann wurde K. vorgeklopft: „0 du lieber Augustin. 44 Ungef&hr in der 
Mitte des Liedes sagte er: Ich weiss schon, was es ist, aber der Anfang 
des Liedes ffillt mir nicht ein. Zuletzt begleitete er den Rhythmus des 
Klopfens mit „Alles ist hin a . Der obengenannten Kontrollperson musste 
das Lied zweimal vorgeklopft werden; das erste Mai sagte sie: „Das ist 
halt ein Schottisch. 44 Das zweite Mai erkannte sie das Lied gegen Ende. 
Das dritte Lied, welches K. vorgeklopft wurde, war das in der Schweiz 
hfiufig gesungene „Noch ruhn im weichen Morgenglanz 44 mit einem rhyth- 
misch sehr charakteristischen Refrain. K. erkannte es schon im ersten 
Teil, die Kontrollperson nannte zuerst ein anderes Mannerchorlied, dann 
erst am Schluss der Wiederholung, eben sobald jener Refrain geklopft 
wurde, das richtige. 

Mit der Reserve, die die geringe Ausdehnung der Unter- 
suchung, auferlegt kann man feststellen, dass K. akustisch 
nicht unintelligent sein kann, zum mindesten intelligenter 
ist, als die zitierte Kontroll-Versuchsperson. 

Als Prlifungen mit sprachlichen Reizen als Ausgangspunkt 
wurden bei K. folgende Metkoden angewendet: 

12. Die Manelonsche Probe: Es wurde K. eine Anzahl Worte zuge- 
rufen, er hat daraus 60 schnell wie mfiglich einen Satz zu bilden. Es 
wurden K. als solche Reizworte zugerufen: Lampe, Tisch, umgefallen. Nach 
einigen Sekunden Pause sagt K.: „Die Lampe und der Tisch sind um¬ 
gefallen/ 4 Nfichste Reizwortreihe: Knabe, Obst, Polizist. Sofort antwortet 
K.: „Der Knabe stiehlt das Obst dem Polizist. 44 Weitere Reizwortreihen: 
Amerika, Keller, Zigarette. Sofortige Antwort: „Der Keller raucht in 
Amerika Zigarette. 44 Weitere Reizworte: Brot, Krieg, Maler, schimpfen. 
Sofortige Antwort: „Der Maler schimpft fiber das Brot im Krieg. 44 

Man beachte die Wirkung der Ubung: beim ersten leichtesten 
Beispiel lange Reaktionsdauer, bei den nachsten sofortige Antwort. 
Auch ist bemerkenswert, wie K. vom dritten Experiment an sich von 
der Reihenfolge der Reizworte emanzipiert. 

13. Definitionsfragen. Was ist eine Uhr? Antwort Ks.: Ein ufitz- 
licher Gegenstand, der die Zeit angibt. Frage: Was ist ein Bahnwftrter? 
Antwort: Beamteter Mann, vom Bund angestellt. Es wird K. eingewendet: 
Aber das ist ja der Bundespritsident auch. K.: Das ist aber kein Bahn- 
warter. Es ist ihm etwas fibergeben, das er nachsehen muss. Auf der 
Bahn. Frage: Was ist eine Kerze? Antwort: Ein Liclit, wenigstens wenn 
sie brennt. Aus Unschlitt Oder Stearin gemacbt. 


1) Wir verhehlen uns nicht, dass damit als wesentliche Komponente kin- 
asthetische Intelligenzleistungen neben den akustischen mitgepriift werden. 
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14. Unterschiedsfragen. Was ist der Unterschied zwisclien einero 
Apfel und einer Birne? Ant wort: Kein grosser, der Apfel ist rund und 
die Birne langlich. Die Birne hat einen langen StieL Man kann 
beide essen. 

Frage: Welches ist der Unterschied zwischen Schiffchen end Wagen? 
Antwort: Das Schiff ist auf dem Wasser, der Wagen auf dera Land Beim 
Schiff muss man rudern, beim Wagen ziehen. 

Welches ist der Unterschied zwischen Gewehr und Armbrust? Ant¬ 
wort: Mit dem Gewehr kann man weiter schiessen. Es braucht Kogeln. 
Bei der Armbrust braucht es Pfeile. Sie hat einen Bogen. 

15. Prftfung auf abstrakte Begriffe, die auf sprachliche Reizungen 
hervorgerufen werden kOnnen: Es wird K. die Geschichte von Mttnchhausen er- 
zahlt, wie er angibt, er habe, urn den fehlenden Feuerstein an seinem 
Gewehr zu ersetzen, mit Erfolg Funken aus seinem eigenen Auge ge- 
schlagen; dann fragt man K., wie er einen Menschen nenne, der solche 
Sachen erziihle? Antwort: Das ist ein dummer Hagel. Es wird K. die 
Geschichte von Winkelrieds Tod in der Schlacht bei Sempach erzahlt. 
Frage: Wie nennt man diese Art zu handeln? Antwort: Er hat sich 
gewehrt. Frage: Wissen Sie daftlr ein einzelnes Wort? Antwort: Selbsthingabe. 

Die eben angeftthrten Methoden, die sehon langst von mehreren 
Autoren angewendet zu werden pflegen 1 ), geben iiber die Intelligenz 
unseres Patienten auf sprachlichen Reiz hin kein besonders schlechtes 
Resultat; dass es nicht besser ist, darf bei der mangelhaften Scbul- 
bddung nicht tiberraschen; das formale Moment der Bildung spielt 
natftrlich in der Entgegenahme des sprachlichen Reizes sowohl ais 
besonders auch in der expressiven Sphare der Sprache — bei den 
Antworten — eine wesentliche Rolle. Subtrahieren wir aber das 
formal Fehlerhafte, so sind die Antworten, die K. gab, nicht unklug. 
Aus den Definitionsfragen sei die zweite hervorgehoben. Sobald K. 
gesagt wird, dass er mit seinem ersten Versuch zwar eine Seite des 
Begriffs „Bahnwarter tt getroffen habe, dass dieser sie aber mit dem Begriff 
des Bundesprasidenten gemeinsam habe, analysiert er die Bezeichnung 
„Warter M : „Es ist ihm etwas iibergeben, das er nachsehen muss/ 
Weitere Einschrankung: auf der Bahn. Nun ist ja richtig, dass selbst 
mit diesen Verbesserungen der Begriff „Bahnwarter u noch nicht er- 
schopfend definiert ist, aber es mag darauf hingewiesen werden, wie 
wenig auch sehr gebildete Leute imstande sind, eine erschopfende und 
nicht mehr anzufechtende Definition eines beliebigen Gegenstandes zu 
improvisieren. Kontrollversuche gaben uns in dieser Richtung die tiber- 
raschendsten Resultate. Ein Gleiches gilt von den Unterschiedsfragen. 
Zusammenstellung der Antworten K.s mit denen von Kontrolipersonen 
auf die gleichen Fragen lassen die ersteren als durchaus nicht unter 


1) Vergl. Winteler, Exp. Beitriige zu einer Begabungslehre. Diss. Z. 
Decroly et Degand 1. c., Seiffer, Arch. f. Psych. 1004. 
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mittelmassig erscheinen. Beigefligt mag warden, dass K. die Antworten 
obne langes Zdgem ausserte. Genaue Zeitmessung ist hierbei schlechter- 
dings unmoglich. Die Charakterisierung Miincbhausens als eines 
dummen Hagels statt etwa als eines Aufschneiders, Scbwadroneurs oder 
dergleichen erscheint uns nicbt unintelligent, sobald man sich erinnert, 
was bei unserem Sprachgebraucb in diesen Ausdruck K.s gelegt ist, 
namlich eine gewisse abwehrende Verachtung: wie, der will einem so 
etwas vorgeben? So dumm bin icb nicbt, dass icb mir das sagen lasse, 
der muss schon ein „dummer Hagel tt sein, wenn er annimmt, ich 
glaube so etwas. Dem Mann aus dem Yolke liegt eine solcbe Abwehr 
naher als eine analytische Betracbtung und daraus folgende Be- 
zeichnung, fftr die er ein Wort nocb vielleicbt aus seinem Schulsack 
hervorsuchen muss. Die langsamere Einstellung des Ungebildeten auf ein 
Wort, fur das der Begriff schon gut unterwegs ist, ist httbsch illustriert 
in der Probe Winkelrieds: „Er hat sich gewehrt u . Zwischen diesem 
Satz und der „Selbsthingabe u liegt das offenbare Kettenglied „fftr 
die anderen", das die „Selbsthingabe w dann ausgelost hat. 

Nicht uninterressant waren die Resultate einer weiteren Methode, 
die unseres Wissens auch bis jetzt in der experimentellen Psychologic 
noch nicht angewendet worden ist, die wir Reminiszenzen aus der 
Kinderzeit entlehnten und fur die die Bezeichnung der Einkreisungs- 
methode vorgeschlagen werden mag. Man sagt der V.-P.: Ich denke 
jetzt an etwas. Sie mussen erraten, woran ich denke. Zu diesem 
Zweck fragen Sie mich, was und so viel Sie wollen, aher nur solche 
Fragen, auf die ich eventuell mit ja oder nein antworten kann. 

6 . Zur Verdeutlichung wurde mit K. zuerst der umgekehrte Versuch 
vorgenommen, d. h. K. hatte sich etwas zu denken und dem Untersuchenden 
auf seine Fragen mit ja und nein zu antworten. Der Patient begriff das 
Experiment sofort und nun nahm der Untersuchende fttr den ersten Ver¬ 
such als Objekt den Zttricher See an. K. stellte der Reihe nach folgende 
Fragen (die gesperrten wurden mit ja beantwortet, die anderen mit nein). 

Ist es gross? Ist es gemauert? Ist es ein See? Pfiiffikersee? Greifen- 
see? Walensee? Bodensee? Genfersee? Zttricher See? — Dauer des Ex¬ 
periments eine Minute. 

Das schnelle GeliDgen ist in diesem Fall offenbar auf einen glttck- 
lichen Zufall zuriickzufuhren. Auch darf nicht ausser acht gelassen 
werden, dass es dem Untersuchenden vielfach anheim gestellt ist, durch 
seine Antworten — inhaltlich, durch die Betonung, durch die beglei- 
tende Mimik — der V.-P. zu helfen. Wenn z. B. auf die Frage: „Ist es 
gross?" im obigen Versuch mit ja geantwortet warden ist, so kann 
der Inhalt dieser Antwort kritisiert werden. Der Ziiricher See ist 
nicht gross im Verhaltnis zum Ozean. Aber bei der Auswahl der 
Antwort auf solche Fragen auf relative Werte muss, falls man sich 
Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 29 
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auf ja und nein beschranken will, Rficksicht genommen werden auf 
den vermutlichen Erfahrungsschatz der V.-P. Infolge dieser Uber- 
legnng wurde auf die Frage: „Ist es gross?* 4 dem K., von dem man 
wusste, dass er noch nicht weit herumgekommen war, mit ja geant- 
wortet Die zwei nachsten Fragen, von denen die dritte den gesuchten 
Begriff schon sehr nahe eingeengt hatte, mogen bei K. dadurch pro- 
voziert worden sein, dass er von seinem Platz aus durch das Fenster 
zwei „grosse w Dinge sah, eins „gemauert“ — das Theatergebaude —, 
das andere ein See (und zwar den Ztiricher See). Um so interessanter 
ist die nachste Fragenreihe, die nicht mit dem eben gesehenen Zftricher 
See beginnt, sondern mit offenbaren Kindheits- und Schulreminiszenzen, 
bis plotzlich nach Erscbopfung derselben, vielleicht durch einen er- 
neuten Blick durchs Fenster, das Zunachstliegende ins Bewusstsein 
gerufen wird. 

Ein zweites, sofort im Anschluss vorgenommenes Experiment gelang 
K. ebenfalls recht schnell, in ca. 5 Minuten hatte er erraten, dass der 
Untersuchende an sein (Ks.) Bett im Schwesternhaus zum Roten Kreuz 
gedacht hat Seine Fragen waren folgende (die gesperrten wurden be- 
jaht): Ist es ein grosser Gegenstand? (Antwort: So ziemlich). Ein Haas? 
Wasser? Auf dem Feld? In der Stadt? Ein Haus? Denkmal? Fluss? 
Quai? Wiese? Wald? Berg? Brunnen? Fabrik? Yelo? Baum? In einem 
Haus? Kasten? Ofen? Tisch? Teppich? Tier? Bett? Grosses Bett 
zweischlafrig, einschliifrig? Liegt jemand drin? (Antwort: Nicht immer.) 
Ein Mann? Nachts? Ein Kranker? Bftrgi? (Name eines Nebenpatienten.) 
Mein Bett? Das im Schwesternhaus? 

Man beachte, wie der Gedankengang am Anfang noch vom vorigeu 
Experiment her beeinflusst ist. Sobald durch Bejahung der Frage: 
„In der Stadt? tt er einen Gesicbtspunkt gefunden hat, begeht K. den 
Fehler, die Frage „Haus 4 zu wiederholen; von da an kreist er aber 
richtig ein, bis ibn die Frage „Quai M auf die nachste „Wiese 44 und diese 
auf die ganz unrichtigen Spuren „Wald, M „Berg a (in der Stadt) ab- 
bringen. Von der Frage an: „In einem Haus? 44 kreist er wieder scharf ein. 

Bei einem an einem anderen Tag vorgenommenen Einkreisungsexperi- 
ment dachte der Untersucher an einen Gegenstand, den K. nicht kannte, 
niimlich an das Tram-Depot in der Seefeldstrasse Zurich. K. fragte nun 
Folgendes (die bejahten Fragen sind gesperrt): Ist es lebend? Ist es ein 
Haus? In Zurich? Ein Spital? Privathaus? Grosses Gebftude? 
Theater? Hat es Personen drin? Kirche? Kaserne? Pissoir? Hat es 
mehrere Zimmer drin? Alles ein Raum? Hier in Zurich? Rathaus? 
Yiele Leute drin? Gerichtshaus? Bahnhof? Studiert man darin? Fabrik? 
Schulhaus? Steht’s am Wasser? Ist’s im Kreis I? II? III? IV? V? Ist’s 
eine Anstalt fftr Kranke? Geht man ofters darein? Die Leute im all- 
gemeinen? IsPs eine Badeanstalt? Ein Geschitft? Sind M6bel drin? Bild- 
hauereien? Schnitzlereien? Lebende Gegenstttnde? Ist’s keine Velofahrschule? 
Ladenlokal? Ist’s am Berg? Ist 7 s die Brauerei Tiefenhofe? lst's an der 
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Burgwies? Ist's beim tiefen Brunnen? Ist's etwas vom Tram? Da 
K. nun nicht mehr weiter kam, wurde gefragt, ob er das f Tramdepot im 
Seefeld nicht kenne, was er verneinte. Dauer des Experiments 31 Minuten, 

Der Gedankengang in den Fragen des K. ist durchsichtig nnd als 
ordentlich konzentrisch angelegt zu bezeichnen. Sobald er weiss, dass 
es ein Haus in Zurich ist, stellt er alsbald gute Fragen far Unter- 
begriffe des Hanses; als ihn diese Methode bei einigen Spezialfragen 
im Stiche lasst, sucht er einen neuen Weg vom zweiten festen Punkt 
aus: er exploriert die geographische Lage des Hauses in Zhrich, versucht 
nun aufs neue den vorherigen Weg mit Details des Begriffes und 
Beispielen und kommt dann wieder auf die geographische Methode 
zurttck. Das Endziel ist mit der Frage: Ist es etwas vom Tram? er- 
reicht. t)ber dasselbe kommt er nicht hinaus, weil er angeblich von 
der Existenz jenes Tramdepots nichts gewnsst hat. 

Jedenfalls geht aus diesen drei Beispielen hervor, dass K. auch 
diese Probe nicht schlecht bestanden hat Dies fallt wieder 
besonders far denjenigen Beobachter auf, welcher mit dieser Methode 
eine Anzahl anderer Personen schon untersucht hat, deren Intelligenz 
eine breitere Bildungsbasis zur Verfagung hatte, als die des Explo- 
randen bei seiner Anstrengung. Halt man dies Resultat zusammen 
mit denjenigen der anderen Proben, bei denen sprachlicher Reiz Aus- 
gangspunkt der Intelligenzleistung war, so linden wir als zusaramen- 
fassenden Schluss die Tatsache, dass K. auch sprachlich, so 
wenig gebildet er ist, nicht als unintelligent bezeichnet 
werden kann„ 

In diesem Zusammenhang gewinnen weitere Untersuchungen, die 
mit K. vorgenommen worden sind, ein besonderes Interesse. Es sind 
dies „Assoziationsversuche“ im engeren Sinne, nach den Reizworter- 
bogen, wie sie in der letzten Zeit im Burgholzli-Zurich gebraucht 
worden sind. 1 ) Diese Experimente wurden mit K. zu verschiedenen 
Zeitennach der bekannten Versuchsordnung vorgenommen. In der nach- 
stehenden Tabelle sind alle diese Versuche neben einander gestellt 
Den Versuchen ging eine Instruktion voraus; die Reizworter der 
Tabelle wurden erst angewendet, sobald man sich uberzeugt hatte, 
dass K. den Versuch verstanden habe. 

Die Interpretation des Assoziationsexperimentes hat sich zu be- 
schaftigen mit der Qualitat der Reaktionsworte und mit den Reaktions- 
zeiten. Was die ersteren betrifft, so ist bekannt, dass die verschie¬ 
denen Autoren, die sich mit dem Assoziationsexperiment beschaftigen, 
nicht einig sind fiber die Prinzipien der Einteilung. Gewisse Kategorien 

1) Jung, Journal f. Psychiatrie und Neurologie. Bd. 5. 1905. S. 77. 
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Re&ktionen des K. (Zeit [Sekunden] und Wort). 


Laufende 

Nr. 

Reizwort 

am 16. XIL 

04 

! 

am 3. IV. 

05. 

am 5. XII. 

05 

am 13. XIL 

06 

1 . 

Kopf 

1,0 weh 

1,2 weh 

gut 

1,2 gross 

2. 

grun 

1,8 Wiese 

2.0 Gras 

Gras 

1,2 Gras 

3. 

Wasser 

1,8 hell 

1,0 hell 

hell 

1,0 hell 

4. 

stechen 

1,0 Seite 

1,2 Seite 

Nadel 

1,2 gross 

5. 

Engel 

2,0 gross 

1,2 gross 

gross 

1,2 gross 

6 . 

lung 

2,2 Holz 

2,2 Stab 

Lineal 

1,6 Holz 

7. 

Schiff 

11,0 schwer 

1,2 gross 

gross 

1,2 gross 

a 

pflugen 

2,4 Ochs 

2,0 mit Pferd 

Ochs 

1,2 gut 

9. 

Wolle 

2,0 fein 

2,0 fein 

rein 

1,2 grun 

10 . 

freundlich 

1,0 Gesicht 

1,8 Gesicht 

Gesicht 

1,4 Gesicht 

11 . 

Tisch 

1,6 gross 

1,2 rund 

gross 

1.2 gross 

12 . 

tragen 

1.2 schwer 

1,0 schwer 

schwer 

1,0 schwer 

13. 

Staat 

2,0 gross 

1,2 gross 

gross 

1,2 gross 

14. 

trotzig 

2,2 d.Knabe 

1,2 Madchen 

Kopf 

1,0 Kind 

15. 

Stengel 

1,2 lang 

1,2 grun 

gross 

1,2 gross 

16. 

tanzen 

1,2 gnt 

1,0 gut 

gut 

1,2 gut 

17. 

See 

1,0 gross 

1,0 gross 

gross 

1,0 gross 

ia 

krank 

1,0 schwer 

1,8 Mutter 

schwer 

1,2 schwer 

19. 

Stolz 

1,4 Pfau 

2,0 Kind 

Mutter 

1,6 Vater 

20 . 

kochen 

1,4 gut 

1,2 gut 

gut 

1,0 gut 

21 . 

Tinte 

1,0 schwer 

i,0 schwarz 

schwarz 

1,0 schwarz 

22 . 

bos 

1,4 ich 

1,2 ich 

Bruder 

1,6 Knabe 

23. 

Nadel 

0,8 stechen 

1,6 stechen 

stechen 

1,0 stechen 

24. 

Bchwimmen 

1,8 gut 

1,0 gut 

gut 

1,0 gut 

25. 

Reise 

1,6 gross 

1,6 gross 

gross 

1,0 gross 

26. 

blau 

1,4 schon 

1,6 See 

gross 

1,2 Himmel 

27. 

Brot 

C,8 gut 

2,2 gut 

gut 

1,0 gut 

28. 

drohen 

2,6 d. Knabe 

2,0 Madchen 

Bruder 

1,8 gross 

29. 

Lampe 

1,2 hell 

2,0 hell 

gut 

2,0 brennen 

30. 

reich 

1,6 Vater 

1,6 Vater 

Vater 

1,2 — Blume 

31. 

Banm 

1,2 gross 

1,2 grun 

grfln 

1,0 griin 

32. 

sin gen 

0,8 gut 

1,0 gut 

gut 

1,0 gut 

33. 

Mitleid 

1,8 gross 

1,2 gross 

gross 

1,6 gross 

34. 

gelb 

2,0 schon 

1,4 Seide 

Farbe 

2,2 Nastuch 

35. 

Berg 

1,2 gut 

1,6 gut 

gross 

1,0 gross 

36. 

spielen 

1,2 gross 

2,2 Kinder 

gut 

1,0 gut 

37. 

Salz 

1,2 ras 

1,0 ras 

ras 

2,2 ras 

38. 

neu 

1,8 gut 

1,4 Kleid 

Kleid 

3,0 Tisch 

39. 

Sitte 

1,8 alte 

1,6 alte 

alte 

1,0 gut 

40. 

reiten 

1,0 gut 

1,4 gut 

gut 

1,2 gut 

41. 

Wand 

1,2 breit 

2,2 schwarz 

1 gross 

1,4 grun 

42. 

dumm 

1,8 ich 

1,2 Knabe 

j Bruder 

1,6 Knabe 
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Laufende 1 
Nr. 

Reizwort 

am 16. XII. 

04 

am 3. IV. 

05. 

am 5. XII. 

05 

am 13. XII. 

06 

43. 

Heft 

1,2 schon 

1,4 grim 

gross 

1,2 gross 

44 

verachten 

1,5 ich 

2,0 Mutter 

Vater 

1,6 Knabe 

45. 

Zahn 

1,0 schwer 

1,2 weh 

weiss 

1,2 weh 

40. 

richtig 

2,0 gut 

2,6 gut 

gut 

1,2 gut 

47. 

Volk 

2,0 gut 

1,4 gross 

gut 

2,2 gut 

48. 

stinken 

2,0 Jauche 

2,0 Jauche 

Flench 

1,6 Jauche 

49. 

Buch 

2,0 gross 

1,2 gross 

gross 

1,0 gross 

50. 

ungerecht 

1,6 leiden 

1,2 reden 

leiden 

1,2 leiden 

51. 

Frosch 

1,8 gross 

2,0 grun 

gross 

2,0 grun 

52. 

scheiden 

1,8 w’eh 

1,0 weh 

weh 

1,0 weh 

53. 

Hunger 

1,4 gross 

1,2 gross 

gross 

1,2 gross 

54. 

weiss 

1,4 bos 

1,8 Schnee 

Schnee 

1,2 Schnee 

55. 

Ring 

1,4 gross 

2,0 gross 

gross 

1,6 gross 

56. 

aufpassen 

1,2 gut 

1.8 gut 

gut 

1,2 gut 

57. 

Bleistift 

1,2 spitzig 

1,2 spitzig 

blau 

1,2 spitzig 

58. 

trub 

1,2 Wasser 

1,2 See 

Wasser 

1,2 Wolke 

59. 

Pflaume 

1,2 suss 

1,4 suss 

gut 

1,2 gut 

60. 

treffen 

1,2 gut 

1,0 gut 

gut 

1,0 gut 

61. 

Gesetz 

1,2 gut 

1,2 gut 

gross 

2,0 gut 

62. 

lieb 

0,8 Mutter 

1,8 Kind 

Vater 

2,0 Vater 

63. 

Glas 

1,0 gross 

1,2 trub 

Weib 

1,2 griin 

64. 

streiten 

0,8 Knabe 

2,0 gross 

Bruder 

1,4 gross 

65. 

Ziege 

1,0 gut 

1,2 gut 

gut 

1,2 gut 

66. 

gross 

2,4 Pferd 

3,0 See 

ich 

1,2 Vater 

67. 

Kartoffel 

2,0 gut 

2,0 gut 

gut 

1,0 gut 

68. 

malen 

1,0 schon 

2,0 schon 

gut 

1,2 schon 

69. 

Teil 

0,8 gut 

2,0 gross 

gross 

2,0 gross 

70. 

alt 

2.0 Vater 

1,2 Kleid 

Vater 

2,0 Blume 

71. 

Blume 

1,0 schon 


schon 

1,2 griin 

72. 

schlagen 

1,4 schwer 


schwer 

1,0 schwer 

73. 

Kasteii 

1,2 gross 


gross 

1,0 gross 

74. 

wild 

0,8 ich 


ich 

1,2 ich 

75. 

Familie 

1,0 gross 


gross 

1,0 gross 

76. 

wasehen 

1,2 Fass 


gut 

2,0 gut 

77. 

Kuh 

2,0 gut 


gut 

1,2 gross 

78. 

frerad 

0,8 ich 


ich 

1,6 ich 

79. 

Gluck 

1,4 gross 


ich 

2,6 Bruder 

80. 

erzahlen 

1,8 gut 


gut 

2,6 gut 

81. 

Anstand 

1,8 gross 


gut 

1,6 gut 

82. 

eng 

1,6 ich 


Gasse 

3,0 ich 

83. 

Bruder 

1,4 gross 


gross 

2,0 gross 

84. 

Schaden 

1,0 gross 


gross 

2,0 gross 

85. 

Storch 

1,0 gross 


gross 

2,0 gross 

86. 

falsch 

1,4 Katze 


Katze 

1,2 Katze 


Digitized by v^ooQle 













450 


XXL Vebaguth u. Cloetta 


i Laufende 
N, 

Reizwort 

am 16. XII. 

04 

am 3. IV. 

05 

am 5. XU. 

05 

am 13. XIL 

06 

87. 

Angst 

0,8 gross 


gross 1 

1,3 gross 

88. 

kussen 

0,8 schon 

i 

gut 

1,2 gait 

89. 

Brand 

0,8 gross 


gross 

1,6 gross 

90. , 

schmutzig 

1,4 Kleider 


Kleider 

1,2 Tuch 

91. ! 

Ture 

1,0 gross ; 

gross 

1,2 gross 

92. 

wahlen 

2,6 gut 

gross 

1,8 gut 

93. 

Heu 

0,8 durr j 

gut 

1,2 durr 

94. 

still 

1,0 gut I 

See 

1,2 See 

95. 

Spott 

1,2 gross 


gross 

1.2 gross 

96. 

sehlafen 

0,8 gut 


gut 

1,2 gut 

97. 

Monat 

1,6 Marz 1 

Marz 

1,2 Mai 

98. 

farbig 

2,0 schon | 

blau 

2,0 Kleid 

99. 

Hund 

0,8 gross | 

gross 

1,2 gross 

100. 

reden 

1,2 gut | 

gut 

1,0 gut 


aber dtirften liber jeden Zweifel erbaben sicher dastehen, und solche 
sind es auch, die sich in erster Linie in den Protokollen liber die Yer- 
suche mit unserem Patienten numerisch in den Vordergrund drangen. 
Es sind dies die priidikativen (Beispiele: Tisch — gross, oder 
trotzig — der Knabe), die egozentrischen (z. B. stark — ich) und die 
wiederholten Reaktionen. 

Sieht man sich die obigen Tabellen an, so findet man fast nur 
Antworteu, die in eine der genannten Kategorien sich einreihen. Die 
genaue Zahlung ist unseres Erachtens allerdings schon bei den wenigen 
Kategorien nicht mit Sicherheit durchzufiihren, weil viele pradikative 
Reaktionen entschieden auch egozentrisch sein konnen (z. B. Bruder — 
schlimm, mein Bruder ist schlimm) oder (Stein — schwer, ein Stein 
ist fur mich schwer). Rechnet man diese zweifelhaften Reaktionen 
zu den rein pradikativen, so ergibt sich fur die drei genannten 



o 



Pradi¬ 

Rein ego- 

Wiederholte 





kative: 

zentrische *): 

Reaktionen 2 ): 

am 

16. 

XII. 

04 

53 Proz. 

6 Proz. 

67 Proz. 

am 

3. 

IV. 

05 

85 „ 

1,5 * 

53 n 

am 

5. 

XII. 

05 

88 „ 

5 „ 

69 „ 

am 

13. 

XII. 

06 

87 „ 

3 „ 

65 „ 


1) Reaktionswort „icli“. 

2) Bei der Zahluug sind das erste Mai die Worte, die spater wiederholt 
worden sind, nicht mitgezahlt, ebenso nicht Reaktionsworte, die fruher als 
Reizworte vorgekommen sind. 
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Wer mit der Assoziationslehre efcwas vertraut ist und selbst einige 
Erfahrungen mit diesen Untersuchungen an einem gemischten Kranken- 
material zu sammeln Gelegenheit gehabt hat, dem wird es ohne 
weiteres auffallen, dass er hier einen Reaktionstypus yor sich hat, wie 
er bei Epileptikern gefunden wird. Es ist nun ein besonders be- 
achtenswertes Faktum, dass der erste Assoziationsversuch mit K. im 
Dezember 1904 vorgenommen wurde, also zu einer Zeit, da von epi- 
leptischen Symptomen in seinem Kraukheitsbild noch nichts nach- 
weisbar gewesen ist. Ende Marz 1905, also 3 V 2 Monate nachher, 
traten dagegen die ersten epileptischen Anfalle bei unserem Trauma- 
tiker auf. Dass dieselben epileptische gewesen sind, ist mit der 
grossten Wahrscheinlichkeit anzunehmen. Differentialdiagnostisch in 
Betracht fallende hysterische Attacken sind ja freilich nicht nicht mit 
absoluter Sicherheit auszuschliessen, da die Anfalle nicht arztlich beob- 
achtet worden sind, und waren selbst dann vielleicht nicht genau zu 
eliminieren gewesen, da ja gegen das Kriterium der Pupillenstarre beim 
Anfall, wie es scheint, berechtigter Einspruch erhoben worden ist. 
Waren aber die Anfalle hysterischer Natur gewesen, so miissfcen sich 
in den haufigen Untersuchungen doch dieses oder jenes hysterische 
Dauerphanomen gezeigt haben. Auch mag darauf hingewiesen vverden, 
dass die Ergebnisse des Assoziationsversuches ihrerseits gegen eine 
Hysterie sprechen, da, was fur hysterische Assoziationen charakteristisch 
zu sein scheint*), in den obigen Tabellen sich nicht findet. An paralyti- 
sche, uramische oder diabetische Anfalle, oder an eine reine akute 
Alkoholintoxikation zu denken haben w T ir keinen Anlass, ersteres, 
weil anderweitige Zeichen der betreffenden Krankheit nie nachweisbar 
gewesen sind, letzteres, weil die Beschreibung der Anfalle durch Augen- 
zeugen nicht mit dem Bild des Alkoholrausches ubereinstimmt. 

Es hat also K., bei dem die erste Assoziationsunter- 
suchung den Verdacht auf Epilepsie erweckte, diesen einige 
Monate spater durch mehrere epileptische Anfalle bestiitigt. 

Nun belehren aber anderweitige Erfahrungen, dass man sich 
htiten muss, aus diesem allerdings pragnanten Zusammentreffen all¬ 
gem ein giiltige Schliisse ziehen zu wollen auf den pathognomischen 
Wert des Assoziationsversuchs fur die Diagnose der Epilepsie. Zu- 
nachst gibt eine Zusammenstellung dieses Falles mit der von Jung 
publizierten Analyse der Assoziationen eines Epileptikers 2 ) schon deut- 
lichen Aufschluss, dass zwei Epileptiker durchaus nicht gleichartige 
Reaktionstypen aufweisen. Freilich unterscheidet sich unser Fall, 


1) Vergl. Jung, Assoziationsatudien. 

2) 1. c. 
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wie die obigen Untersuchungen der Intelligenz beweisen, offenbar ganz 
wesentlich von dem Falle M. Jungs, in dessen Begutachtung Schwach- 
sinn bei epileptischem Charakter konstatiert worden ist. So isfc denn auch 
bei K. das, was Wehrlin 1 ) fur die Idiotie als charakteristisches Asso- 
ziationsmerkmal bezeichnefc — die Definitionstendenz —, bei jenem 
scbwachsinnigen Epileptiker ebenso deutlich yorhanden, wie es bei 
unserem Falle nicht yorhanden ist Eigene Untersuchungen des einen 
von uns (V.) liessen uns zur tJberzeugung gelangen, dass unter den 
Epileptikern eine Anzahl Individuen und zwar gebildete wie nngebildete 
durchaus „normale“ Assoziationsbilder aufwiesen, d. h. solche, bei 
denen zum mindesten die oben genannten Charakteristika, Pradikatty- 
pus, egozentrischer Typus und exzessive Wiederholung, durchweg 
fehlen. Andererseits ist unser Material nicht ausgedehnt genug zur 
Beantwortung der Frage, ob alle Individuen, die ahnlich wie K. asso- 
zieren, auch epileptisch erkrankt seien. 2 ) 

Es eriibrigt noch der Reaktionszeiten zu gedenken. Dieselben 
sind im ganzen kurz. Wo sie wesentlich langer als das MittelmaB 
ausfallen, ist wohl ausnahmslos ein gefuhlsbetonter Vorstellungskomplex 
berflhrt worden, sei es durch das eben zugerufene Wort, sei es durch 
kurz vorher abgelaufene Assoziation. 3 ) Insbesondere ist der Krankheits- 
komplex und die Vorstellungsreihe. die mit dem Familienstreit inKonnex 
steht, mehrere Male durch langere Reaktionszeiten herausgehoben. Bei 
anderen Epileptikern fanden sich gewohnlich, wie eigene Untersuchungen 
uns zeigten, neben kurzen exzessiv lange Reaktionszeiten. 

Halten wir nun diese Assoziationsexperimente zusammen mit den 
oben skizzierten lntelligenzprufungen, so fallfc uns eines auf: Dort fast 
durchwegs gute Resultate, die durchaus nicht auf einen beschrankten, 
„armen‘ { Vorstellungsschatz deuten, hier eine „Assoziationsarmut“ 
sondergleichen. Uns scheint dies eine deutliche Bestatigung daftir zu 
sein, dass die Interpretation des Assoziationsexperiraents mit Bezug auf 
den Reichtum der sprachlichen Assoziation durchaus keine bindenden 
Schliisse erlaubt Wenn K. auf die sprachlichen Reize der Reizwort- 
tabelle mit Antworten reagiert, die schliesslich fast nur mehr zwischen 
ein paar Pradikaten: gut, schon und gross, hin- und herpendeln; so hat 

1) Uber die Assoziationen von Imbezillen und Idioten. Dibs. Zurich. 

2) Ich verfiige uber ein Assoziationsprotokoll, das von einem lGjahrigen 
Madchen stainmt, welches an An fallen zweifelhafter Natur leidet. Die Ant¬ 
worten der Patientin sind selir ahnlich denen des K. Gegen Ende des Asso- 
ziationsversuches bekarn die Patientin einen Anfall, der alle Anzeichen einer 
hysterischen, aber keine Merkmale der epileptischen Attacke aufwies. 

3) Vergl. Jung, Uber das Verhalten der Reaktionszeit beim Assoziations- 
experiment. Habilitationsschrift. Zurich 1905. 
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er im Einkreisungsversuch, der oben geschildert worden ist, gezeigt, 
dass sein anderweitig spracblich gereiztes Gehirn denn doch fiber 
eine ansehnliche Menge wohlgeordneter Vorstellungen verfligt. 

Der Fall erlaubt uns also den Schluss, dass Hangenbleiben an 
einem Typus von Reaktion und exzessive Wiederholung des 
Reaktionswortes keineswegs Armut des Sprachschatzes 
und noch viel weniger eine solche des Vorstellungsschatzes 
anzeigen. 

t)ber die Aflfektivitat — im weitesten JBleulersehen { ) Sinne ge- 
fasst — eines Patienten besser als in einigen umschreibenden Satzen 
Auskunft zu geben, sind wir zur Zeit noch nicht imstande. Abgesehen 
von etwelchen Ausdrucksmethoden von somatischen Parallelvorgangen, 
von Gefuhlsbetonung gewisser Vorstellungsablaufe, die z. T, schon 
alter und nicht eindeutig, z. T. ganz neu und noch nicht so ausgebildet 
sind, dass sie einen zuverlassigen MaCstab zur Beurteilung der Aflfekt- 
spannungen bieten konnten — xiber die unten bericbtet werden wird 
— haben wir, insbesondere bei einer ambulanten Beobachtung, keine 
zwingenden Daten zur Beurteilung dieser Seite der Psyche. 

K. scheint auch friiher, vor dem Unfall, kein besonders fein 
differenziertes Gemiitsleben gehabt zu haben. Sein Verhalten gegen- 
tiber seiner Familie ist wohl nie ein mustergultiges gewesen. Jetzt 
hat er seine Frau seit Wochen nicht mehr gesehen, obwohl sie vor 
kurzem hiedergekommen ist. Die Schwiegermutter stellt die Situation 
so dar, als ob alle Schuld auf K.s Seite ware. Es ist schwierig zu 
beurteilen, wiefern diese Anklageu auf Richtigkeit beruhen. Dass die 
Armenpflege der Heimatgemeinde K. auch nicht besonders wohlgesinnt 
zu sein scheint, dttrfte auch noch kein zwingendes Kriterium gegen 
ihn sein.' 2 ) 

Im personlichen Yerkehr zeigt K. sich als gutmutiger Mensch 
z. B. stets bereit zu den yerschiedensten experimentellen Unter- 
suchungen (s. u.), die seine Geduld nicht wenig in Anspruch nehmen. 
Durch Vorhalten, wie wenig lobenswert sein Familienleben sei, und 
durch andere psychiche Reize ahnlicher Art ist er nicht aus dem 
Harnisch zu bringen. Er versucht sich nach seiner Art zu verteidigen. 

Die Aufmerksamkeit, um eine der wichtigsten Ausserungen der 
AflFektivitat 3 ) ins Auge zu fassen, war bei K. bei fast alien Experi- 
menten und Untersuchungen sehr wohl dauernd zu fesseln. Was dies 

1) Bleuler, Affektivitat, Suggestibilitat, Paranoia. Halle 1900. 

2) Die gleiche Behorde hat ilmi kiirzlich ein sehr gutes Leumundszeugnis 
ausgestellt, als es sich darum handelte, ihm zu einem Hausiererpatent zu ver- 
helfen. 

3) Vergl. Bleuler 1. c. 
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bedeutet, weiss jeder, der z. B. ausgedehnte Sensibilitatsuntersuchungen 
in genauer Weise durcbgef&brt hat. Diese Tatsache ist in den beinahe 
2V 2 Jahren der Beobachtung gleich geblieben. Dagegen scheint uns, 
dass das auffallende Resultat der Assoziationsversuche am einfachsten 
so zu deuten ist, dass K. ftir die sprachlichen Reize, die in ein- 
fachen einzelnen W or ten lie gen, kein Interesseaufwies. Nurda, 
wo ein „Komplex tt beriihrt wird, sind im allgemeinen andere als die ge- 
wohnlichen Reaktionen (gut, gross usw.) aufgetreten, im ganzen be- 
sehen auch da, wo die Reaktiouszeiten am langsten sind. Auf alle 
anderen Reize aber antwortete K. mit den einmal gewahlten allge¬ 
meinen pradikativen Wertschatzungsreaktioneu, die, so egozentrisch 
sie sein mogen, eine intensivere innere Teilnahme nicht erfordem. 

In den folgenden Zeilen wird referiert uber eine Anzakl Experi- 
mente, die mit K. angestellt worden sind. Sie betreffen die Beein- 
flussbarkeit der Bewegungen des Schadelinlialts durch psychische 
Reize, sodann das psycho-galvanische Reflexphanomen und schliesslich 
eine Kombination beider Experimente zu vergleichenden Zwecken. 

1. Die Bewegungen des Sehadelinhalts. 

Durch die Lage, Grosse und Uberdeckung des Defektes an der 
Stirn ist der Fall K. geeignet zu Untersuchungen tiber die Bewegung 
des Schadelinlialts. Dergleichen Untersuchungen sind alt; es kntipfen 
sich an sie schon eine Menge Kontroversen, insbesondere beziiglich 
der Komponenten der Bewegung. 1 ) Aus der Zusammenstellung der 
alteren Literatur und den Arbeiten in den letzten Jahren geht hervor, 
dass noch Punkte genug iiber Fragen beziiglich der Genese der ein¬ 
zelnen Bewegungskomponenten zu erledigen sind. In diesem Kampf 
der Meinungen eine Lanze zu brechen sind unsere Untersuchungen am 
Falle K. nicht geeignet, da wir mangels technischer Hilfmittel uns be- 
scheiden mussten, nur nach einer anderen Richtung hin den Fall zu 
exploitieren, niimlich nach der phiinomenologischen. 

Die Methode der Registrierung der Defektpulsationen, die wir 
zuerst versuchten, Luftiibertragung und Aufschreibung durch Hebel- 
bewegung auf eine Mareysche Trommel, gab uns mit den vorhandenen 
Mitteln unbefriedigende liesultate, und wir vertauschten sie, auch aus 
Riicksicht auf die vorgenommene Kombination mit der Registrierung 
des psycho-galvanischen Reflexes, mit einer Methode der optischen 
Ubertragung der Bewegung eines einarmigen Hebels. 

1) Eine reiclilieh dokumentierte Geschiehte dieser Untersuchungen findet 
sich in Berger, Zur Lehre von der Blutzirkulation in der Schadelhohle des 
Menschen. Jena 1901. 
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Zu diesem Zwecke wurde folgende Versuchsanordnung angewendet: 
Dem Patienten wird ein metallenes Stirnband, wie man es braucht, 
um fttr endoskopische Zwecke eine Lampe auf der Stim zu tragen, 
derart auf dgn Kopf fixiert, dass es vom medial neben dem Defekt 
zu stehen kommt. Am vorderen Ende des Bandes ist ein zweimal 
rechtwinklig gebogener Rahmen befestigt, welcher zwischen zwei 
Schraubchen einen Planspiegel so festhalt, dass er um die eine Seite 
drehbar ist. Dieser Spiegel kommt liber den Defekt zu liegen. Um 
die am meisten pulsierende Stelle des Defekts mit dem Spiegel in 
Bertihrung zu bringen, wird auf die Haut mit Gummi eine kleine 
Pyramide aus Kork aufgepflanzt, die hoch genug ist, um die Bewegung 
seiner Unterlage dem Spiegel mitzuteilen. Der Gegendruck nach Auf- 
horen der hebenden Bewegung des Defekts wird durch die Schwere 
des Spiegelglaschens bewerkstelligt, wenn der Patient den Kopf nach 
hinten geneigt halt, oder durch ein feines Federchen, wenn der Kopf 
senkrecht oder vornuber gehalten wird. Die Pulsationsbewegungen, 
die nun der Spiegel auf diese Weise mitmacht, werden registriert, 
indem bei verdunkeltem Zimmer auf den Spiegel ein senkrechter Licht- 
strich durch eine Blende aus einer Projektionslampe geworfen wird. 
Dieser senkrechte Lichstrich bewegt sich dann reflektiert im Raume 
in einer Ebene, die zur Suspensionsachse des Spiegels senkrecht steht, 
und diese Bewegung wird nun aufgefangen durch einen photogra- 
phischen Empfanger-Apparat. Der letztere hat die Gestalt eines ge- 
wohnlichen Filmkastens mit einer geschwartzten Aluminiumwand vor 
der empfindlichen Flache des Films. In diese Wand ist ein wagrechter 
linearer Spalt von ca. 12 cm Lange geschnitten. Der Empfanger- 
apparat wird nun so aufgestellt, dass die Bewegungen der in den 
Raum projizierten Defektpulsationen senkrecht auf diesem Spalt sich 
abspielen. Der Schnittpunkt der senkrechten Lichtlinie und des wag- 
rechten Spaltes ist dann die einzige Stelle des Films, der in der Zeit- 
einheit beleuchtet wird. Wird nun der Film hinter dem Spalt in 
einer zu diesem senkrechten Richtung vorbeigezogen, so zeichnet sich 
die Bewegung des Spiegels als Linie auf dem Film ab; ware der 
Spiegel ruhig, als gerade; da er nicht ruhig ist, als Kurve. Die Ab- 
rollung des Films geschieht durch Kurbel-Handbetrieb. Um trotzdem 
eine genaue zeitliche Einteilung des Films zu erreichen, werden noch fol¬ 
gende Hilfsmittel angewendet. Zu seiten des grossen Empfangerspalts 
und in gleicher Hohe mit diesem sind noch zwei kleinere Spaltchen 
angebracht. Vor jedem derselben sind lichtdicht nach aussen abge- 
schlossen zwei elektrische Lampchen fixiert, deren eines nur bei Beginn 
jeder Sekunde aufleuchtet (Metronom-Quecksilberunterbrecher), das 
andere nur dann, w'enn der Experimentator einen Kontakt herstellt 
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zum Zeichen, dass im gleichen Moment die Versuchsperson einem Reiz 
ausgesetzt worden sei. Die Folge dieser Einrichtungen ist, dass die 
Films unter der Kurve kleine Striche aufweisen, die den Sekunden 
entsprechen, und am jenseitigen Rand Marken, die den Moment der 
Reize signalisieren. 

Es ist nun klar, dass die Verwendbarkeit der so gewonnenen 
Pulsationskurven abhangt von der absolut ruhigen Haltung des Kopfes 
wahrend des Experiments. Um solche zu ermoglichen, wurde bei K 
von hinten her ein Kopfhalter, wie die Photographen sie brauehen, 
angelegi Um nun aber doch sicher zu sein, dass nicht trotzdem 
kleine Kopfbewegungen in der Kurve mit unterlaufen, oder dass solche 
gegebenen Falls erkannt werden konnen, wurde bei einer zweiten 
Serie von Yersuchen unter dem „Defektspiegel u noch ein „Kopfspiegel fc 
an das gleiche Stirnband in einem Kugelgelenk befestigt. Der gleiche 
Lichtstreif aus der Projektionslampe traf nun beide Spiegel und wurde 
von beiden Spiegeln auf den Empfangerspalt geworfen. Der Kopf- 
spiegel musste, falls der Kopf ruhig gehalten wurde, eine annahernd 
gerade Linie auf dem Bild ergeben. Wie in Fig. 7 zu sehen, ver- 
leugnete er sehr kleine Tremorbewegungen des Kopfes nicht, die durch 
einfache Inspektion oder durch Befuhlen des Kopfes nicht nachweisbar 
gewesen waren. Dass sie dennoch deutlich sind, beruht auf der starken 
Vergrosserung, die jede Spiegelbewegung in ihrer Projektion in den 
Raum erleidet. Die Mitbenutzung dieses Indikators der Kopfhaltung 
hat einen doppelten Zweck: t. den schon erwahnten einer eventuellen 
Korrektion der Defektkurve, 2. die Kontrolle der Kopfhaltung und 
Korperruheiiberhaupt, da, wie wir durch die Untersuchungen Bergers 1 ) 
und anderer wissen, die Pulsationskurve sehr starken Schwankungen 
durch gleichzeitige Korper- und besonders Kopfbewegungen aus¬ 
gesetzt ist. 

Die Hohe der Kurvenexkursionen auf dem Film ist bei dieser 
Anordnung abhangig von zwei Faktoren: 1. von der Distanz des 
Defektspiegels vom Empfangerapparat und 2. von der Grosse der 
Spiegeldrehung, letztere aber wieder nach den Gesetzen des einarmigen 
Hebels vom Angrilfspunkt der Kraft, resp. der Entfernung der Kork- 
pyramidenspitze von der Aufhangeachse des Spiegels. Die Breite der 
Kurventeile hangt ab von der Geschwindigkeit der FilmfUhrung. 

Die Kurven, die auf diese Weise gewonnen worden sind, zeigen 
alle Charakteristika der bisher beschriebenen Defektpulsationskurven» 
namlich in aller Deutlichkeit die pulsatorischen, die respiratorischen 


1) 1. c. 
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und die vaskularen Wellen (Burkbardt 1 )) Oder vasomotorischen 
Undulationen (Mosso 2 )). 

Fig. 5 stellt einen Ausschnit einer Kurve dar, die gewonneD 
wurde, wahrend K. keinem Reize ausgesetzt worden ist. Ohne weiteres 
erkenntlich ist die pulsatorische Welle. Sie ist meistens anakrot, 
zweigipflig (der erste Gipfel meist hoher als der zweite); in einigen 
wenigen Fallen ist auch der absteigende Schenkel nicht eine einfache 
Kurve, sondern zeigt Andeutungen einer Katakrotie. Weniger leicht, 
wenigstens wenn man nicht ft bung im Lesen der Kurve hat, zu er- 
kennen ist die respiratorische Welle, da die Atmung nicht gleich- 
zeitig registriert worden ist. Aber wenn man die 50 Sekunden lange 
Filmstrecke in toto betrachtet, so ist deutlich zu sehen, wie einzelne 
Pulsationswellen durch grossere Lange gegenuber ihren Nachbam sich 
auszeichnen (anfangs deutlich jede fiinfte, spater weniger deutlich; 
im ganzen sind 10—11 solche Wellen zu unterscheiden). 

Diese hohen pulsatorischen Wellen dfirften, wenn wir diese Kurve 
mit denjenigen anderer Autoren vergleichen, wohl als Anfang von 
Respirationswellen angesprochen werden und zwar in dem Sinne, dass 
die langen Individuen dem Moment der beginnenden Inspiration ent- 
sprechen. 

Vasomotorische Wellen sieht man auf diesem Film wenig deut¬ 
lich zwei, die eine beginnt in der ftinften, die zweite in der sechsund- 
zwanzigsten Sekunde. Die von den Autoren beschriebene Beeinflussung 
der respiratorischen durch die vasomotorische Welle wird in der Mitte 
des Films offenbar, wo die Hohendifferenz der einzelnen Teile der 
respiratorischen Welle fast ganz ausgeglichen ist. 

Fig. 6 wurde gewonnen, wahrend K. durch verbale Reize beein- 
flusst wurde. Das Experiment wurde an einem Abend 9 Uhr vorge- 
nommen, kurze Zeit bevor K. auf die Eisenbahn hatte gehen sollen, 
um noch am gleichen Abend in eine Nachbargemeinde der Stadt zuruck- 
zukehren, wo er als Knecht angestellt war. 

Die Reize, denen K. ausgesetzt wurde, sind folgende: Zuerst wurde 
gerufen „Kuhn a , dann vier Sekunden spater die Drohung: „Geben Sie 
acht, ich steche Sie“, sechzehn Sekunden spater: „Sie sind zu spat 
auf den Zug“, siebenundzwanzig Sekunden spater: „Jetzt schimpft 
dann Ihr Herr morgen“. 

Auf der Kurve kann nun Folgendes deutlich erkannt werden: 

1. Die pulsatorische Welle zeigt ofters und scharfer katakrote Er- 
hebungen als bei Fig. 1, wo die Reize fehlten. Sie ist im allgemeinen 


1) Burkhardt, Ober Gehimbewegungen. Bern 1881. 

2) Mosso, Die Furckt. 1889. 
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weniger anakrot als dort gebaut, d. h. die anakrote Erhebung in Fig. 1 
riickt in die Hohe, so dass yielfach eine dreigipflige Kurvenspitze 
auftriti 

2. Storungen des respiratorischen Wellengangs sind nichfc wabr- 



nehmbar bis 3 Seknnden nach dem Reiz: „Sie sind zu spat anf den 
Zug w . Daselbst erfahrt der absteigende Schenkel der betr. pulsatorischen 
Welle eine Verlan gening bis fast zu zweimal grosserer Ausdehnung, 
als die vorherige und der nachfolgende entsprechende Schenkel sie 
aufweisen. Diese Bewegung durfte der energischen Inspiration ent- 


Digitized by v^,ooQle 




Tranmatische LSeion des recbten Stirnhirns. 



Digitized by v^,ooQle 


Fig. 6 b. 

Die Bewegungen des Schadeldefektes Dach verbalen Reizen. Oben Reizmarken. Die erste entspricht dem Moment des Zu- 
rufes „Kunn“, die zweite dem Beginn des Batzes: „Geben Sie acht, ich steche Sie“: die dritte dem des Satzes: „Sie sind 
zu’ spat auf den Zug“; die vierte dem des Satzes: „Jetzt schimpft dann Ihr Herr morgen". Unten Sekunden. 
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sprechen, die wir beobachten, wenn jemand erschreckt wird. Da die 
Respirationen nicht mit kontrolliert worden sind, so ist immerhin die 
Moglichkeit vorhandeu, dass es sich hier auch um die AufzeichnuDg 
einer Kopfbewegung handeln konnte. Dann aber ware es sehr merk- 
wtirdig, dass dieser Kurvenschenkel genau parallel den vor- ond nach- 
herigen absteigenden Linien verlauft. Auch zeigt er am unteren Ende 
deutlich noch die kataktrote Erhebung wie seine Nachbarn und diese 
ist nun doch wohl auf eine Kopfbewegung nicht zuruckzufiibren. 
Immerhin war gerade diese Kurvenanderung Anlass, dass spater ein 
„Kopfspiegel“ zur Kontrolle mit angebracht wurde. Im Obrigen sind 
die respiratorischen Wellen bis zum Moment des Reizes: „Sie sind zu 
spat auf den Zug“, deutlich, nachher aber wegen Konkurrenz der er- 
regteren yasomotorischen Wellen weniger leicht erkennbar. 

3. Am schonsten zeigt sich der Einfluss auf die yasomotorischen 
Wellen. Bis zum Reiz: „Sie sind zu spat auf den Zug tf , ist eine lange 
nachweisbar, diesem Reize folgen dann drei wohl ausgesprochene vaso- 
motorische Wellen von je 12 Sekunden Lange. 

Es ist nun interessant, konstatieren zu konnen, dass unter den vier 
Reizen einer eine ungem ein viel deutlichere Wirkung auf den Kurven- 
gang ausubt, als die tibrigen drei. Vergleicht man die drei verbalen 
Reize ihrem Inhalt nach unter einander, so ist einleuchtend, dass der 
dritte derjenige ist, an dem K. im gegebenen Moment am meisten 
affektive Teilnahme nebmen musste, weil er geftihlsbetont und hoch- 
gradig aktuell war. Der vierte: „Jetzt schimpft dann Ihr Herr morgen**, 
hatte keinen wahrnehmbaren Erfolg mehr, in erster Linie wohl des- 
halb, weil er als Nachfolger des dritten Reizes nicht mehr neu, sondern 
eine zweite verschlechterte Auflage eines gleichen Gedankens war, 
vielleicht auch, weil er aus anderen Grunden weniger intensiv wirkte, 
z. B. indem es K. gleichgiiltiger sein konnte, dass er morgen geschimpft 
werde, als dass er heute Nacht noch eventuell zu Fuss zwei Stunden 
weit laufen musse. Dass der Reiz: „Geben Sie acht, ich steche Sie u , 
nicht mehr Effekt hatte, mag darin seinen Grund haben, dass bei 
anderen Experimenteu, die frtiher mit ihm gemacht worden waren (s. u.), 
diese leere Drohung schon ofters ausgesprochen worden war. Der erste 
Reiz, Namenszuruf, steht auf dem Film eine Sekunde vor einem starkeren 
Anstieg der Vasomotorenwelle. Ob hieraus ein kausaler Zusammenhang 
zu konstruieren ist, wagen wir nicht zu entscheiden. 

2. Das psycho-galvanische Reflexphanomen. 

Ehe wir nun auf die Schadeldefektkurven der Figg. 7,8 u. 9 naher ein- 
treten, seien einige Bemerkungen gestattet iiber die Experimente, 
die mit K. bezuglich des psycho-galvanischen Phiinomens angestellt 
worden sind. 
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Im Jahre 1906 sind von einem von nns (V.) Berichte veroffentlicht 
worden fiber dieses Phanomen. 1 ) Bezuglich der Details darf deshalb auf 
die unten stehende Literatur hingewiesen werden. 

Kurz zusammengefasst handelt es sich um Folgendes: Wenn man 
eine galvanische Batterie von niederer, innerhalb bestimmter Grenzen 
gehaltener, konstanter Spannung leitend verbindet einerseits mit einem 
Drehspulen-Galvanometer und andererseits mit dem menschlichen Korper 
in Giner bestimmten Kontaktanordnung, so zeigt nach Schliessung 
dieser Stromkette der Spiegel des Galvanometers Schwankungen, die, 
nach Ablauf der Einstellungsoszillationen und bei Vermeidung jeg- 
Iicher willkurlicher Veranderung des Kontakts zwischen Elektrode und 
Korper durch endosomatische Vorgange in der eingeschal- 
teten V.-P., nach Verfluss einer Latenzperiode bis zu mehreren 
Sekunden, verursacht werden. Dem Phanomen, dessen Ausdruck dies© 
Galvanometerschwankungen sind, kommt der Name des psycho-phy- 
sischen galvanischen Reflexes (abgekurzt psycho-galvanischer Reflex) zu. 
Es besteht in einer Intensitatsvariation eines elektrischen Stromes, 
der mindestens teilweise aus einer korperfremden, in den Stromkreis 
eingeschalteten Stromiquelle entstammt. Die Variation verlauft im 
Sinne einer Intensitatszunahme, wenn die V.-P. Reizen ausgesetzt wird. 
Diese Reize konnen von aussen her die V.-P. treffen (auf dem Wege 
der peripheren Sinnesorgane oder durch Erregung der hoheren per- 
zeptiven sprachlichen Sphare), andererseits konnen sie auch autochthonen, 
psychischen Ursprungs sein. Auch bei den sensoriellen Reizen ist 
eine psychische Komponente als notwendig zur Hervorbringung des 
p.-g. R. anzunehmen, indem nur durch innere Teilnahme (Geftthls- 
reaktion im allgemeinen, event auch nur Aufmerksamkeit) ausgezeieh- 
nete Reize vom Galvanometerausschlag gefolgt sind. Bei den hoheren 
psychischen Reizen ist der p.-g. R. ebenfalls eine elektive Reaktion, 
indem quantitativer Unterschied besteht zwischen den Reaktionen 
auf Reize, welche von Geftihlsbetonung begleitet sind, und solchen, 
die es nicht sind. Ferner werden unter den gefuhlsbetonten Vor- 
stellungen die aktuellen durch starkere galvanische Reaktion ausge- 
zeichnet als die nicht aktuellen. Der p.-g. R. ist also ein Indikator 
fur Geftihlsbetonung und Aktualitat psychischer Reize niederer und 
hoherer Art 

Diesen Untersuchungen ist nun auch K. unterworfen worden. Zu 
diesem Zwecke wurden ihm zwei NickelgrifF-Elektroden in die Hande 

1) Bericht uber den zweiten Kongress uber experimentelle Psychologie. 
Wurzburg, April 1006. Eine ausfuhrlichere Monographie erscheint bei Karger, 
Berlin, und in der Monatsschrift f. Psychiatrie und Neurologie. 

Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilkunde. XXXII. Bd. 30 
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gegeben, die er mit massigem Druck bequem festzubalten batte. Diese 
Metall-Elektroden waren leitend yerbunden mit zwei Leclanche-Ele- 
menten, dem Drehspulengalvanometer und einem Shunt im Neben- 
schluss, durch welch letzteren die Grosse des Galvanometeraussehlags 
beeintrachtigt und die Dampfung der Spiegeldrehung vergrossert wurde. 
Die Bewegungen des Galvanometerspiegels wurden zunachst abgelesen 
auf einer Skala, die einen Meter weit von demselben aufgestellt war 
und worauf sich der durch ein System von Linse und Blende beleuchtete 
Spiegel in seinen Bewegungen markierte. Die Skala ist in 500 mm 
eingeteilt. Nachdem nun K. dermassen in den Stromkreis eingeschaltet 
war, wurde abgewartet, bis die Einstellungsoszillation des Spiegels 
abgelaufen war. Sodann begann das Experiment. 

1. Versuch. Der Spiegel bewegt sich auf der Skala abwarts 
(„Ruhekurve“) und bleibt auf 350 mm stehen. Nun wird in der Nahe 
des K. ohne sein Vorwissen eine Kinderpistole abgeschossen. Nach 
5 Sekunden Latenzzeit, wahrend deren die Marke leise hin und her 
um den Wert 350 pendelt, steigt das Galvanometer plotzlich auf 370: 
nach einigen Sekunden fallt es auf 350 zuruck. 60 Sekunden spater 
ertont der zweite Schuss in gleicher Entfernung: nach 4 Sekunden 
Latenzzeit mit leisen Oszillationen Ansteigen bis auf 375 und Zurnck- 
sinken auf 360. 60 Sekunden spater dritter Schuss: nach anfanglichen 
kleinen Oszillationen und Verlauf von 4 Sekunden Latenzzeit Anstieg 
auf 368, Zurucksinken auf 360. 60 Sekunden spater vierter Schuss: 
idem von 360 auf 372 und zuruck. 

2. Versuch. Einstellung auf Skala 380, sodann wird ohne 
Vorwissen der V.-P. plotzlich ein Stich mit einer Nadel in die Kopf- 
haut appliziert. 3 Sekunden spater Steigen der Spiegeldrehung auf 
480 und nachheriges Abfluten auf friihere Werte. 

3. Versuch. Einstellung auf Skala 425. Sodann wird in dem 
dunkeln Versuchsziramer gerauschlos eine Magnesium-Blitzlichtpatrone 
gelost. 3 Sekunden spater steigt der Galvanometerausschlag auf der 
Skala auf 465. 

Aus diesen drei Versuchen geht hervor, dass K. auf einen aku- 
stischen, taktilen und optischen Reiz „psycbo-galvanisch a reagiert, und 
zwar tut er es im allgemeinen in gleicher Weise wie Gesunde. In einer 
grossen Versuchsreihe ist namlich festgestellt worden, was z. T. auch 
aus den obigen Experimenten herausgelesen werden kann: 

1. dass wiederholter qualitativ und quantitativ gleicher Reiz an- 
fangs starkere, nachher schwachere galvanische Ausschlage provoziert 
(Versuch K. 20, 25, 8, 12 mm). Die Grossenordnung ist u. a. ab- 
hangig von dem Zeitintervall zwischen den Reizen; die Zeit, in der 
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sich der p.-g. R. „erholt tt , ist gewohnlich kiirzer als 60 Sekunden; 
waren die Intervalle bei dem Versuch mit K. kiirzer gewahlt worden, 
so hatte der Abfall der Skalenausschlage sich noch scharfer gezeigt. 

2. dass die Latenzperiode beim gleichen Individuum auch bei 
gleichen Reizen nicht gleich zu sein braucht. 

Eine Eigentiimlichkeit freilich zeigt K. bei diesen Versuchen, die 
sonst selten, aber doch auch gelegentlich bei gesunden Individuen 
gesehen wird: Dies sind die kleinen Vorschwankungen vor Eintreten 
der grossen Reaktionsschwankung. Auf diese hier naher einzutreten 
ist nicht angezeigt, da dies zu weit in die Theorie der Genese des 
p.-g. R. hineinftihren wurde und da anderorts darauf zuruckgekommen 
werden wird. 

Es wurden nun mit K. auch andere Modifikationen des galva- 
nischen Experiments gemacht, indem man ihn in den Stromkreis ein- 
schaltete, wahrend er einem Assoziationsexperiment unterworfen wurde 
(s. o.), und zwar ist es dasjenige der Tabelle vom 3. IV. 06. Die 
Werte der Skala, die neben den unten stehenden ReizwOrtem verzeich- 
net sind, zeigen an, wie hoch der Spiegel sich einstellte, ehe das neue 
Wort gerufen wurde. Zum Vergleich sind noch die Reaktionszeiten 
und Reaktionsworte daneben gestellt (s. die umstehende Tabelle). 

Zunachst seien die galvanischen Schwankungen einer Analyse 
unterworfen. Es 1st durch eine grossere Versuchsreihe festgestellt: 

1. dass am Anfang solcher Versuche starkere Plusschwankungen 
einzutreten pflegen, wohl weil hier gehaufte psychische Momente (ins- 
besondere auch die Erwartung) eine grossere Rolle spielen, die ihnen 
nachher nicht mehr zukommt. 

2. Es treten lebhaftere Oszillationen bei den Assoziationsversuchen 
auf, wenn die V.-P. veranlasst wird, auf jedes Reizwort mifc einer lauten 
Antwort zu reagieren, als wenn dies nicht der Fall ist. 

3. Diejenigen Oszillationen des Spiegels sind die relativ grossten, 
welche zeitlich mehr oder weniger benachbart sind mit vorherigen Reiz- 
worten, welche eine gefQhlsbetonte Vorstellung angeregt haben. 

Von den Gesichtspunkten aus, welche diese feststehenden Tat- 
sachen bieten, betrachtet ergibt die Analyse der umstehenden Tabelle 
Folgendes: 

Auch bei & steigen die Skalenwerte bei den ersten 6 Reizen 
unter der deutlichen Anfangserregung (Abstande 20, 10, 3, 7, 5 ram), 
dann aber tritt aufs neue eine heftigere Plusschwankung (25 mm) auf. 
Solche Schwankungen sind im Verlauf der Tabelle einige Male nach- 
weisbar (bei Nr. 10 50 mm, bei Nr. 24 30 mm, bei Nr. 67 10 mm, 
ebenso bei Nr. 70). Aus der Summe der Erfahrungen an anderen 

30* 
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8 M 

Reizwort 

Reaktionswort 

Reaktionszeit 

AusUflag 
anfangs 340 

l. 

Kopf 

weh 

1.2 

350 

2. 

grta 

Gras 

2,0 

370 

3. 

Wasser 

heU 

1,0 

380 

4. 

stechen 

Seite 

1,2 

383 

5. 

Engel 

gross 

1,2 

390 

6. 

lang 

Stab 

2,2 

395 

7. 

Schiff 

gross 

1,2 

420 

8. 

pflflgen 

mit Pferd 

2,0 

400 

9. 

Wolle 

fein 

2,0 

400 

10. 

freundlich 

Gesicht 

1,8 

450 

11. 

Tisch 

rund 

1,2 

452 

12. 

tragen 

schwer 

1,0 

452 

13. 

Staat 

gross 

1,2 

453 

14. 

trotzig 

Madchen 

1,2 

440 

15. 

Stengel 

griin 

1,2 

445 

16. 

tanzen 

gut 

1,0 

440 

17. 

See 

gross 

1,0 

450 

18. 

krank 

Mutter 

l f 8 

460 

19. 

Stolz 

Kind 

2,0 

470 

20. 

Kochen 

gut 

1,0 

460 

21. 

Tinte 

Bchwarz 

1,6 

462 

22. 

bds 

ich 

1,0 

470 

23. 

Nadel 

stechen 

1,6 

450 

24 

schwimmen 

gut 

1,0 

480 

25. 

Reise 

gross 

1,6 

480 

26. 

blau 

See 

1,6 

485 

27. 

Brot 

gut 

2,2 

485 

28. 

drohen 

M&dchen 

2,0 

485 

29. 

Lampe 

heU 

2,0 

465 

30. 

reich 

Vater 

1,6 

470 

3n 

Baum 

grdn 

1,2 

475 

132. 

eingen 

gut 

1,0 

475 

33. 

Mitleid 

gross 

1,2 

472 

34 

gelb 

Seide 

1,4 

472 

35. 

Berg 

gut 

1,6 

470 

36. 

spielen 

Kinder 

2,2 

472 

37. 

Salz 

ras 

1,0 

469 

3a 

neu 

Kleid 

1,4 

469 

39. 

Sitte 

alte 

1,6 

468 

40. 

reiten 

gut 

1,4 

465 

41. 

Wand 

schwarz 

2,2 

465 

42. 

dumm 

Knabe 

1,2 

465 

43. 

Heft 

grfln 

1,4 

465 
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Laufende 

Nr. 

Reizwort 

Reaktionswort 

Reaktionszeit 

ps.-g. 
Ausscmag 
anfangs 340 

44. 

yerachten 

Mutter 

2,0 

465 

45. 

Zahn 

weh 

1,2 

464 

46. 

richtig 

gut 

2,6 

464 

47. 

Volk 

gross 

M 

• 468 

48. 

stinken 

Jauche 

2,0 

468 

49. 

Buch 

gross 

1,2 

467 

50. 

ungerecht 

reden 

1,2 

467 

51. 

Frosch 

grfin 

2.0 

468 

52. 

scheiden 

weh 

1,0 

465 

53. 

Hunger 

gross 

1,2 

472 

54. 

weiss 

Schnee 

1,8 

472 

55. 

Ring 

gross 

2,0 

472 

56. 

aufpassen 

gut 

1,8 

476 

57. 

Bleistift 

spitzig 

1,2 

477 

5a 

trub 

See 

1,2 

474 

59. 

Pflanme 

stlss 

1,2 

473 

60. 

treffen 

gut 

1,4 

470 

61. 

Gesetz 

gut 

1,0 

469 

62. 

lieb 

Kind 

1,2 

470 

63. 

Glas 

tiiib 

1,8 

468 

64. 

streiten 

gross 

ll 

469 

65. 

Ziege 

gut 

2,0 

469 

66. 

gross 

See 

1,2 

465 

67. 

Kartoffel 

gut 

3,0 

475 

68. 

malen 

schSn 

2,0 

462 

69. 

Teil 

gross 

2,0 

468 

70. 

alt 

Kleid 

2,0 

475 


V.-P. muss geschlossen werden, dass vor diesen starken Schwankungen 
geffthlsbetonte Vorstellungen durch die Reizworte angeregt worden 
sind. Ob das allmahliche Kleinerwerden des galvanischen Ausdrucks 
solcher Gefuhlsreaktionen im Verlauf des Experiments eber auf ge- 
ringere Gefuhlswerte der spateren Assoziationen oder auf die allgemeine 
Erschopfbarkeit des Phanomens zuruckzufuhren ist, ist schwer zu 
entscheiden. Die kleineren Schwankungen sind entstanden, weil K. 
auf jeden Reiz antworten musste; ware er veranlasst worden, still zu 
bleiben, so hatten sich — so ist aus Analogien mit vielen anderen 
Versuchen anzunehmen — die kleinen Wellen kaum mehr gezeigfc 
und die grosseren warden sich dann allein als GefQhlsreaktionskurven 
herausgehoben haben. 

Nun kennen wir ja in der Reaktionszeit, die zwischen Reizwort 
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und Reaktionswort verstreicht, bereits einen Indikator far Gefuhls- 
betonung des assoziativen Ablaufs.*) Es ist deshalb von Interesse, 
die hier neben einander gestellten Werte gegenseitig vergleichen zu 
konnen. Dabei sehen wir yon den ersten 5 Reaktionen aus dem oben 
erwahnten Grand ab, soweit die galvanische Reaktion in Frage kommt. 
Bei der sechsten Reaktion ist die Reaktionszeit (R.-Z.) verhaltnismassig 
lang (2,2 mm). Der galvanische Ausschlag (G.-A.) nur 5 mm, bei 
Nr. 7 aber ist die R-Z. kurz (1,2 mm), der G.-A. aber gross (25 ram). 
Ahnliche Verhaltnisse finden sich bei Nr. 8 und 9 (lange R-Z., kleiner 
G.-A.) und Nr. 10 (kurze R-Z. und grosser G.-A) ahnlich wieder bei 
Nr. 64 und 65 und bei 66 und 67. In dieser Kategorie von Assozia- 
tionsgruppen tritt der G.-A also spater auf als die verlangerte R-Z. 
Dies ist selbstverstandlich, wenn wir uns erinnem, wie schon bei den 
obigen Versuchen mit sensoriellen gefuhlsbetonten Reizen eine Latenz- 
periode bis zu 6 Sekunden bis zum Auftreten der galvanischen Reak¬ 
tion verstreichen konnte. Innerhalb dieser 6 Sekunden konnte aber 
langst wieder das nachstfolgende Reizwort zugerufen werden, welches 
dann, wenn es keine gefuhlsbetonte Vorstellung erweckt, mit kurzer 
R-Z. versehen ist (Gruppe der retardierten galvanischen Reaktion). 

Nun finden wir aber auch noch andere Assoziationen in dieser 
Tabelle, namlich solche, bei denen die Erholung der Skalenwerte dem 
Langerwerden der R.-Z. vorangeht, z. B. Nr. 16, 17, 18, 19, wo von 
einer zur anderen eine Plusschwankung von 10 mm stattfindet, wahrend 
die R-Z. erst bei der letzten langer wird. Ebenso von Nr. 23—27 
Steigung um im ganzen 35 mm und erst bei Nr. 27 lange Reaktions¬ 
zeit. Ferner vergleiche Nr. 52—55. Diese Kategorie ist am Anfang 
des Versuches zwar deutlich, nachher aber nicht mehr zu finden 
(Gruppe der retardierten Reaktionszeitverlangerungen). 

Eine dritte Gruppe wird gebildet von Assoziationen, bei denen 
zwar lange R.-Z., aber keine gleichzeitige nachfolgende oder wesent- 
liche galvanische Schwankung auftritt (vgl. Nr. 36, 41, 44, 46 und 48, 
Gruppe der langen Reaktionszeiten ohne galvanische Reaktion). 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, dass R-Z. und galva¬ 
nische Reaktion bei dieser Versuchsanordnung ungleichen Wert als 
Indikatoren fhr Gefiihlsreaktion besitzen. Wir sind geneigt, auch auf 
Grund von Experimenten mit anderen Patienten anzunehmen, dass 
im Anfang eines etwa 1 00 Assoziationen umfassenden Experi¬ 
ments mit gleichzeitger Beobachtung der galvanischen Reak¬ 
tion diese, nachdem die primaren Erregungswellen der ersten 


1) Wenn von den langen Reaktionszeiten abgesehen wird, die gelegent- 
lich auch aus anderen Ursachen auftreten konnen. 
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4—6 Assoziationen ausgeglichen sind, noch Geftthlsbetonung 
nachweisen kann, die durch Verlangerung der Reaktions- 
zeiten nicht immer manifest wird, wahrend in der zweiten 
Halfte des Versuches die galvanische Reaktion wegen zu- 
nehmender Mattigkeit des Ausschlags an Indikationszuver- 
lassigkeit im allgemeinen hinter der Reaktionszeit zu stehen 
kommt. — 

Schliesslich mochten wir noch referieren fiber vergleichende Ex- 
perimente, bei denen der p.-g. R. und die Veranderung der Schadel- 
inhaltsbewegungen nach den gleichen Reizen auf dem gleichen Film 
projiziert worden sind. Aus den gewonnenen Resultaten sind die 
Fig. 7, 8 und 9 ausgewahlt, weil sie die instruktivsten sind. 

Die Methode, mittelst deren diese Kurven gewonnen worden sind, 
ist folgende: Auf den oben geschilderten photographischen Empfanger- 
apparat, resp. auf dessen horizontalen Empfangerspalt werden 3 verti- 
kale Lichtstreifen zugleich geworfen. Der eine stammt aus einer 
ersten Projektionslampe mit senkrechter Spaltblende und ist auf den 
Galvanometerspiegel geworfen und von dort reflektiert worden. Die 
oben angegebene subjektive Registrierungsmethode ist demnach hier 
durch eine objektive automatische Aufschreibung auf dem Film ersetzt. 
Die zwei anderen Lichtstreifen stammen aus einer zweiten Projektions¬ 
lampe mit senkrechter Spaltblende, haben unterwegs die beiden Spiegel 
am Kopf des K. („Defektspiegel und Kopfspiegel“ s. o.) getroffen und 
sind von dort auf den Bestimmungsort geworfen worden. Der Patient 
sitzt also bei diesen Experimenten, den Spiegel auf der Stirn neben 
dem Galvanometer, halt die Elektroden in der Hand und wird nun 
Reizen ausgesetzt. Reizmoment und Sekunden werden wieder durch 
Signallampen am Filmrand angegeben. 

Der Versuch, von dem Fig. 7 stammt, bestand darin, dass K. 
einem ganzlich unerwarteten starken Sirenenpfiflf vor dem rechten 
Ohr und einige Zeit nachher einem Nadelstich in den Kopf ausgesetzt 
wurde. In dem Galvanometerstromkreis war der Nebenschlusswider- 
stand auf l/l eingeschaltet, so dass die Galvanometerausschlage relativ 
gedampft ausfielen. Beide Reize losten nun eine kleine Fluchtbe- 
wegung des Kopfes aus. Diese zeichnet sich das erste Mai ( 3 / 4 Sek. 
nach der Marke „Pfiff“) durch eine Unterbrechung, das zweite Mai (nach 
der Marke „Stich tt ) durch eine kleine Deviation nach unten von der Kopf- 
spiegellinie aus. Diese Unregelmassigkeiten der Kopfhaltung mfissen 
als Korrektur der Defektspiegelkurve in Berechnung gezogen werden, 
indem die betr. Defektkurventeile um einen der Kopfspiegeldeviation 
entsprechenden Betrag hoher gedacht werden mussen. - Nach dem 
Schreck auf den SirenenpfifiF freilich war 2 Sekunden lang der Kopf 


Digitized by v^,ooQle 



468 


XXI. Veraguth u. Cloetta 



des Patienten so stark deviiert, dass die Defektkurve gftnzlich unter- 
brochen ist; da aber die Kopflinie nach unten abgerissen ist trad von 
unten her sich wieder erholt, so ist klar, dass die fehlenden 2—3 
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Pulsationswellen bedeutend h5her stehen wOrden als die eben noch 
reproduzierten Vorgange. Im fibrigen macht die Kopfspiegellinie ge- 
ringe Exkursionen, die, da sie eine starke Winkelprojektion bedefiten, 
keine nennenswerte Korrektur fur die Bewegung des Defektspiegels 



Fig. 8a. 
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Fig. 8b. 

Kopfspiegellinie, Defektspiegelkurve und psycho-galvanische Eurve. Oben Sekunden. 
On ten Reizmarken. Die erste entapricht aem Moment des Reizes ,,Kubn u , die zweite 
dem des Beizes „Wohnung8iniete. < * Erklarung im Text. 

inyolvieren konnen. Die Kurve der Bewegungen des Defektspiegels 
nun ist in den Filmteilen an einigen Stellen nicbt geschlossen. Dies 
rQbrt daher, dass die Exkursionen des Lichtstreifens fiber den Em- 
pfangerspalt hinausgegangen sind. 

Betrachtet man die Defektkurre, so sind mit Leiehtigkeit wieder 
die oben besprochenen 3 Wellenarten erkennbar: die pulsatorische. 


Digitized by v^ooQle 
























































470 


XXL Veragcth u. Cloetta 



die respiratorische und die yasomotoriscnen. Die ersteren zeigen nirgends 
Anakrotie, an einigen wenigen Stellen, die aber mit den Eeizen kaum 
im Zusammenhang stehen konnen, Andeutungen von Katakrotie; sie 
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sind fast durchweg zweigipflig, und zwar ist der zweite Gipfel nied- 
riger als der erste. Die respiratorischen Wellen sind namentlich an- 
fangs deutlich, solange wesentliche Interferenzen mit den vasomo- 
torischen Wellen noch nicht in Betracht kommen. Nachher aber ist 
es nicht ttberall leicht, sie mit Scharfe zu erkennen, namentlich da 
nicht, wo nicht die ganze Lange der pulsatorischen Wellen sichtbar 
ist. Worauf es nun bei diesen Kurven besonders ankommt, das ist 
die Frage nach den vasomotorischen Wellen. Anfangs ist eine solche 
kaum wahrnehmbar; vermutlich befinden wir uns in den ersten drei 
Filmsekunden im Ablauf einer sehr flachen Undnlation. Ein aufge- 
regtes Bild aber bietet die Gefasswelle, sobald die Defektkurve nach 
der Unterbrechung wieder auf dem Film erscheint, d. h. nach der Ein- 
wirkung des Sirenenpfiffes. In lebhafter Bewegung schreitet sie von 
diesem Reiz an weiter in Wellenlangen von beilaufig zehn Sekunden 
Ausdehnung. Der zweite Reiz (Stich in die Kopfhaut) vermag diesen 
Wellengang nicht mehr in bemerkbarem Mafie zu beeinflassen. 

Und nun die dritte Linie, die Reizkurve des p.-g. R. Anfangs 
verlauft sie fast auf der Kopfspiegellinie, d. h. so ziemlich horizontal. 
Dann ertont ein Pfiff. Nach einer Latenzperiode von einer Sekunde 
steigt die Galvanometerlinie innerhalb der nachsten 7 Sekunden mach- 
tig an, um im Verlauf der nachsten 12 Sekunden fast eben und dann 
wieder etwas ansteigend sich zu bewegen. Die letztere Bewegung ist 
als eine klare „Erwartungskurve M l ) zu betrachten. Es ist namlich 
eine regelmassige ‘Beobachtung, dass auch die Erwartung eines Reizes 
eine Plusschwankung des Galvanometers hervorrufen kann, worauf hier 
jedoch nur hingewiesen werden soil. In den ansteigenden Schenkel 
dieser Erwartungskurve fallt der Moment des Stichreizes; etwa 2 Se¬ 
kunden spater stellt sich die deutliche Reizerhohung der Kurve ein, 
die von nun an eben verlauft bis gegen Ende des Films, wo wieder 
eine leise Erwartungsschwankung sich einstellt. 

Vergleicht man nun die Wirkung der beiden sensorischen Reize 
auf die zwei Kurven, so ergibt sich das Resultat, dass der intensive 
akustische Reiz vermutlich genau, zum mindesten ungetahr, gleichzeitig 
eine heftige Erregung in die galvanische Kurve und in die vasomo- 
torische Kurve der Defektpulsation hineinbrachte. Wahrend aber die 
letztere Wellenbewegung von da an rhythmisch weiter spielte und sich 
durch den zweiten Reiz nicht mehr wahrnehmbar storen liess, zeigt 
die Galvanometerkurve mit Feinheit noch Wirkungen des Stiches so- 
wohl wie des endopsychischen Vorgangs der Erwartung an. 

Fig. 8 handelt von einem Experiment, bei dem K. zwei verbalen 


1) Vergl. Bericht 1. c. 
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Reizen ausgesetzt wurde. Der erste war wieder der Zuruf seines 
Namens, der zweite das Wort „ Wohnungsmiete 44 . Mit der Wahl dieses 
Reizwortes hat es folgende Bewandtnis: K. wollte am folgenden Tage 
wegrei8en zu einer Schwester, hatte aber die Wohnungsmiete fur das 
Zimmer, das er in letzter Zeit bewohnt hatte, noch nicht erlegen 
konnen. Diese Tatsache diente in 3 Experimenten fur die Wahl von 
Reizwortern: Das erste Mai lautete es „5 Franken w , das zweite Mai 
„7 Franken 44 (Betrag der Schuld), das dritte Mai das Wort „Wohnungs- 
miete 44 , and zwar fenden diese Experimente hinter einander statt (die 
ersten zwei sind nicht reproduziert, da, was sie lehren, mit dem nachst 
zu referierenden Experiment noch besser demonstriert werden konnen). 
Der Reiz ,, Wohnungsmiete 44 traf also einen geffihlsbetonten „Vor- 
stellungskomplex 44 x ), er hatte aber als nur ausserlich veranderte dritte 
Auflage an Aktualitat eingebusst. Die Interpretation des Films ist 
nun die gleiche wie bei der vorigen Figur. Man sieht, dass die Kopf- 
bewegung annahernd gleich Null war — die kleinen Oszillationen der 
Kopfspiegellinie dttrfen wir fuglich vernachlassigen. Die pulsatorische 
Welle der Defektspiegelkurve bietet, soweit man sie als Ganzes sieht, 
nichts Neues, selten anakrote, etwas haufiger katakrote Ausbiegungen 
und meistens eine zwei- bis dreigipflige Spitze. Auch von den Re- 
spirationswellen ist nichts Besonderes zu melden. Dagegen zeigt die 
vasomotorische Bewegung einen bemerkenswerten Verlauf: Bis zur 
35. Sekunde halten sich die Undulationen, von denen zwei Hftgel und 
drei Taler deutlich sind, auf etwa der gleichen Hohe. Durch den 
Zuruf „Kuhn u wird eine Beeinflussung der Yasomotorenwelle nicht 
provoziert, anders durch das Reizwort ,, Wohnungsmiete 44 ; dieses jagt 
die vasomotorische Welle dermassen in die Hohe, dass von nun an 
meist nur mehr die Fussstucke der einzelnen pulsatorischen Wellen 
auf dem Film sichtbar sind. Doch lassen auch diese erraten, dass 
die grosse vasomotorische Welle, die nach dem Reiz „Wohnungs¬ 
miete 44 auftritt, noch kleinere Undulationssysteme in sich birgt, die 
aber der Analyse entzogen sind. Wie verhalt sich nun die galvanische 
Reaktion auf die zwei Reize? Schon vor dem ersten Reizmoment 
sehen wir kleine, ganz flache Hiigel, wohl Erwartungskurven. Dem 
Reiz w Kuhn w folgt eine Latenzperiode von 2 Sekunden, dann eine 
bescheidene, aber dezidierte Aufwartsbewegung. Deutlicher, aber auch 
nicht eben exzessiv, ist die Steigung einiger Sekunden nach dem Reiz¬ 
wort w Wohnungsmiete w . 

Aus der Zusammenstellung dieser Reizeffekte ergibt sich, dass 
der verbale Reiz des Namensaufrufs die Defektpulsation nicht, wohl 


1) Vergl. Jung, Assoziationsstudien. 
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aber die galvanische Reaktion beeinflusst Auf die affektbeladene 
Vorstellung durch das Reizwort „Wohnungsmiete M , das indes nicht 
mehr mit der Wucht der tJberraschung die Versuchsperson trifft (s. o.), 
wird gleichzeitig eine galvanische Reaktion und eine yasomotorische 
Undulation des Defekts hervorgerufen. Die letztere scheint jedoch 
der kraftigsten Biegung der galvanischen Reizkurve etwas voran- 
zueilen. Im ganzen besehen, scheint in diesem Experiment die 
yasomotorische Defektbewegungsreaktion eine heftigere zu sein als 
die psycho-galvanische. 

Fig. 9 schliesslich ist ein Ausschnitt aus einem Film, auf dem 
sich die Reaktion auf einen Nadelstich in die Kopfhaut, dann aber 
auf den Satz: „Ihre Schwiegermutter ist bei mir gewesen 44 , findet 
Dieser letztere yerbale Reiz wurde gewahlt, weil aus den Erzahlungen 
des E. fiber seinen Familienzwist hervorging, dass sein Einyemehmen 
mit der Mutter seiner Frau ein ganz besonders getrfibtes sei. 

Die Kopfspiegellinie verlauft ruhig. Der Stich in die Kopfhaut 
lasst keine wahrnehmbaren Wirkungen auf die Defektpulsationen — 
auf keine ihrer drei Komponenten — erkennen, dagegen eine deutliche 
auf die galvanische Reaktionslinie, welche nach ca. 2 Sekunden an- 
steigt Anders die Wirkung der Vorstellung der Schwiegermutter. 
Sie gibt der vasomotorischen Welle der Defektpulsation ganz neue 
Exkursionsbreiten, die sich noch lange sichtbar machen, nachdem der 
Reiz eingesetzt hatte. In noch deutlicherem Grade aussert sich die 
p.-g. Reaktion. Etwa zwei Sekunden, nachdem der Satz fertig ge- 
sprochen worden war, erreicht der galvanische Ausschlag eine solche 
Hohe, dass er fiber den Empfangerspalt hinaus verschwindet (der letzte 
Anstieg gegen das Ende des Empfangerspalts geschah offenbar so 
schnell, dass der Film hier unterexponiert geblieben ist, daher die 
Linie schon aufhort, ehe der hochste Kamm der Pulsationswellen er¬ 
reicht ist). Erst 15 Sekunden nach Beginn des Reizes erscheint die 
Linie wieder, urn dann noch einmal fiber den Empfangerspalt hinaus 
zu verschwinden, bis sie nach einigen Sekunden wieder sichtbar wird. 

Yergleichen wir die hier verzeichneten somatischen Ausserungen 
auf die beiden der Qualitat nach gleichen, namlich verbalen Reize 
„Wohnungsmiete a und „Ihre Schwiegermutter ist bei mir gewesen a , 
so fallt Folgendes auf: Beide Reize sind affektbeladen, der erstere 
weniger, weil er zufolge vorhergehender ahnlicher Reize (s. o.) nicht 
mehr neu ist. Auf beide Reize hiu tritt eine machtige Wellenbewegung 
vasomotorischer Natur ein, auf beide eine psycho-galvanische Reaktion. 
Die letztere aber zeigt einen starken Unterschied: „Die Wohnungs- 
miete w jagt die Kurve bei weitem nicht so sturmisch und hoch hinauf, 
wie die „Schwiegermutter“. Aber ahnlich heftig war die Reaktion 
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gewesen als der Vorstellungskomplex: zu bezahlende Wohnungsmiete 
— Geldmangel — vielleicht etwas kriegen ftlrs Herhalten — das erste 
Mai beruhrt worden war, wie oben schon andeutungsweise berichtet 
worden ist. Mit anderen Worten, wir haben bier einen Beleg daffcr, 
dass das psycho-galvanische Experiment eine in viel hoherem Grade 
elektive Ausdrucksmethode ist ftir gefiihlsbetonte Vor- 
stellungsablaufe, als die Registrierung der Schadelinhalts- 
bewegung, indem sie Unterschiede klar werden lasst zwischen 
aktuellen und alteren „Komplexen“, was die andere nicht tut. 

Ja noch mehr! Vergleichen wir die beiden Ausdrncksmethoden 
far psychisches Geschehen im allgemeinen unter einander, so finden 
wie — allerdings nicht nur an Hand der paar hier publizierten Ver- 
suche, sondern auch und besonders auf Grund einer Anzabl anderer 
unter gleichen Kautelen vorgenommener, dass die psycho-galvanische 
Reaktion ebenso klare, ftir den geiibtenBeobachter eindeutige 
Bilder ergibt, wie die Beobachtung der Schadelinhaltsbewe- 
gung unklare und vieldeutige Resultate aufweisen kann. 

Der Grttnde ftir diesen Unterschied sind wohl eine Menge aufzu- 
zahlen. Wir beschranken uns darauf, auf den einen hinzuweisen, den 
•auch die oben beschriebenen Kurven demonstrieren: Ist die vasomo- 
torische Welle einmal durch einen Affekt angeregt, so braucht sie 
langere Zeit, um sich zu beruhigen; ist die psycho-galvanische Kurve 
auf dem Hohepunkt angelangt, so flutet sie relativ schnell wieder ab, 
so dass ein zweiter alsbald folgender heterogener Reiz sich wieder in 
der Kurve manifestieren kann. 

Von Interesse ist die zeitliche Koinzidenz beider somatischen 
Phanomene, da, wo starke Erregung der vasomotorischen Welle eintritt. 
Liegt darin Material zur Beantwortung der Frage nach der Genese 
des psycho-galvanischen Reflexphanomens, speziell ob die Vasomotoren 
in der Hand eine Rolle spielen konnten? Wir wagen es nicht auf 
Grund dieser einen Untersuchungsreihe, dies zu behaupten. 


Die Frage nach der Funktion des menschlichen Stirnhims ist 
noch eine offene. Die entwicklungsgeschichtliche Forschungsmethode 
scheint dafiir zu spreclien, dass wir es hier mit dem Sitz hoher 
psychischer Funktionen zu tun haben; die teratologische und die ver- 
gleichend anatomische Metbode, anfangs ftir diese Idee pladierend, 
fangen an, sich in ihren neuesten Resultaten gegen sie zu wenden. 
Die ausfiihrlicheren klinischen Beobachtungen von Erkrankungen des 
Stirnhirns mit nachherigen Autopsien, die naturgemass die verlasslichste 
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Basis bieten wtirden, sind selten und ftir unsere heutigen Bediirfnisse 
der psychologischen Fragestellung nicht mehr befriedigend, die einzelnen 
Falle genetisch ungleichartig und besonders dann fur die Erforschung 
der Funktion dieses Gehirnteils am ungeeignetsten, wenn es sich wie 
meistens um Tumoren in dieser Gegend handelt 

Der Wert der Beobachtung einer isolierten traumatischen Ver- 
letzung des rechten Stirnhirns liegt deshalb in Folgendem begrtindet: 
Erstens haben wir Anlass anzunehmen, dass der funktionellen Ungleich- 
heit der Grosshirnhemispharen auch eine funktionelle Ungleichwertig- 
keit beider Stirnhirne entsprechen kann. Einseitige Lasion des Stirn¬ 
hirns ergibt deshalb weniger kompliziert zu deutende klinische Sym- 
ptome als doppelseitige. Zweitens unterscheiden sich bezttglich lokali- 
satorischer Verwendbarkeit traumatische Lasionen des Gehirns, wie 
in alien Regionen, so auch hier insofern vorteilhaft von anderweitigen 
pathologischen Zustanden (Ernahrungsstorungen), ausgehend von arterio- 
sklerotischen oder anderen meist nicht scharf umgrenzten Gefass- 
veranderungen; Tumoren), als die anfanglich variablen Diaschisis- 
wirkungen relativ bald abklingen und dann das residuare Bild uube- 
eintrachtigt lassen (Gegensatz zu den Tumoren) und als das wichtige 
Moment der Allgemeinstorung der Gehirnernahrung, das ja bei alien 
aus Gefassveranderungen resultierenden Krankheiten eine grosse Kolle 
spielt, hier wegfallt, zumal auch dann, wenn die Lasion wie im Fall 
K. nur die Endaste eines Arteriengebiets getroffen haben kann. 

Von diesem Gesichtspunkte ausgehend erachten wir es als ntitz- 
lich, die oben dargelegten Befunde im Fall K. mit folgenden Satzen 
zu resumieren: 

K. hat sicher eine Lasion des Gehirns am rechten Frontalpol erlitten. 

Die klinischen Symptome deuten auf eine eventuelle Mitbe- 
teiligung der vorderen Ponsgegend. 

Fur die Annahme anderweitiger Herde giebt die klinische Beo¬ 
bachtung keine Anhaltspunkte. 

Von den somatischen Symptomen ist mit Sicherheit nur auf die 
primare Lasion des Stirnhirns zurtickzufiihren: die Geruchsstorung rechts. 

Ftir die Erklarung der iibrigen korperlichen Zeichen (epileptische 
Anfalle, Konvergenzstorung, unvollstandige Hemiparese und Reflex- 
storungen) treten in Konkurrenz: 

1. Die Moglichkeit, dass Zentren im Pons primar traumatisch 
ladiert worden sind. Falls solche Herde im Pons vorhanden sind, ist 
zur Erklarung der Symptome die Annahme vom kausalen Zusammeu- 
hang mit der Frontalpolliision nicht notwendig. 

2. Die Moglichkeit* dass Zentren ftir die geschadigte Funktion im 
Pons nur durch Fernwirkung, also nicht primar geschiidigt sind. In 
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diesem Falle ware ein kausaler Zusammenhang zwischen Frontalpol- 
lasion und Funktionsstorung anatomiscb wohl denkbar (frontale Brficken- 
bahn und Forceps anterior). 

Die Entscheidung zwischen diesen zwei Moglichkeiten ist ohne 
autoptischen Befund nicht moglich. 

In somatischer Beziehung bietet der Fall E. deshalb nicht so 
sehr sichere positive Anhaltspunkte fiber die Funktion des Stirnhirns, 
als er nach der negativen Seite etwelches Interesse beanspruchen 
darfj indem der Patient in den bis dahin dem Stirnhirn auch schon 
zugesprochenen Funktionen keine Storung zeigt (Erhaltung des Kfirper- 
gleichgewichts 1 ), Bewegung des Kopfes). 

Die psychischen Funktionen des K. erscheinen bei detaillierter 
Prfifung ohne Anomalien, welche etwa durch besondere Betonung oder 
Intensitat oder Qruppierung gestatten warden, ein pathognomonisches 
Bild fur psychische Folgen einer Verletzung des rechten Stirnhirns 
zu formieren. Die auffallenden Resultate des Assoziationsexperiments 
hat K. gemeinsam mit Epileptikern, deren Stirnhirn nicht traumatisch 
verletzt ist 

Die experimentelle Untersuchung der psycho-galvanischen Reaktion 
und der Schadeldefektbewegungen zeigt, soweit sie Ausdrucksform 
ffir affektives Geschehen sind, auch kein irgendwie pathognomonisches 
Resultat. 

Der Fall K. spricht deshalb nicht daffir, dass das rechte 
Stirnhirn ein Organ sei, von dessen Integritat hohere 
psychische Funktionen, „das abstrakte Denken 4 *, in bevor- 
zugter Weise abhangig sind. 2 ) 


1) Stirnhiraataxie Brun8^ 

2) Nachtrag bei der Korrektur: Im soeben erscliienenen 2. Teil seines 
Werkes „Uber die korperlichen Ausserungen psychischer Zustande** berichtet 
Berger fiber einen ahnliehen Fall von traumatischer Stimhirnverletzung, bei 
dem ebenfalls das klinische Bild nicht ffir Storungen psychischer Funktionen 
spricht. 
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Aus der medizinischen Klinik in Heidelberg. 

Vollst&ndige postdiphtherische Osophagus- nnd Cardia- 

lahmnng. 

Von 

Dr. H. Krieger 1 ), Marburg, 

fr. Assistant der Klinik. 

Der Kranke Jakob Scheuermann, 25 jahriger Landwirt aus Gr., 
wurde am 15. VII. 1902 in der Klinik aufgenommen. 

Er gab an, dass sein Yater an Schwindsucht und Wassersucht ge- 
storben sei, die Mutter und zwei Geschwister seien gesund. Patient war 
immer gesund; geschl. Infektion und Potus sowie Nikotinabusus negiert 
er gfinzlich. Yom Militfirdienst blieb er wegen doppelseitigen Hohlfusses 
befreit. 

Im April d. J. waren die Kinder seiner Schwester an Diphtherie er- 
krankt; am 25. Mai erkrankte er selbst ohne Fieber, angeblich mitSchmerzen 
und Yerschleimung im Hals. Der Arzt sprach von Diphtheritis; lokale 
Behandlung, keine Seruminjektion. Seit dieser Erkrankung datieren Schluck- 
beschwerden, Yerschlucken von festen und flfissigen Speisen, ferner naselnde 
undeutliche Sprache. Trotzdem erholte er sich langsam, als sich 4 Wochen 
spater allmahlich ohne besondere Ursachen neue Erscheinungen einstellten: 
allgemeine Mtldigkeit und Mattigkeit und besonders Unfahigkeit, den rechten 
Arm zu heben. Dabei bestanden kein Fieber, keine Schmerzen, keine 
Parasthesien, keine Unsicherheit beim Gebrauch der Glieder. Bei der 
Aufnahme klagte er fiber Schwache beider Arme und beider Beine, ferner 
noch fiber Schluck- und Schlingbeschwerden, das Nfiseln beim Sprechen 
und Mttdewerden beim Lesen, so dass er nach kurzem Yersuch jedesmal 
anting schlecht zu sehen. 

Der Befund war folgender: Ziemlich grosser blasser Mensch von starkera 
Knochenbau, aber wenig kraftiger Muskulatur und geringem Fettpolster. 
Sensorium frei, Intelligenz und Psyche ohne erkennbare Mangel. 

Schadel normal gebaut, am Gesicht sind die Weichteile etwas derb 
und unffirmig entwickelt, aber es besteht kein ausgesprochen skrofuloser 
Habitus. Der Mund wird stets etwas geSffnet gehalten. Patient hat das 
Aussehen der mit Rachenmandel Behafteten. 

Lidspalten und Pupillen sind gleich und normal weit, die Augen 


1) Letzte Arbeit des leider vor kurzem verstorbenen Verfassers! Die Red. 
Deutsche Zeitschriffc f. Nerveaheilkunde. XXXII, Bd. 31 
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zeigen gnte Beweglichkeit Die Pupillen reagieren gut auf Licht und auf 
Akkomodation. Nach dem Lesen einiger Zeilen sieht Patient 
schlechter und so mfthsam, dass er aufbGren muss. Sinnesorgane 
sonst intakt 

Die raimischen Bewegungen, das Kauen, die Zungenbewegungen sind 
gut, ebenso funktionieren die Mm. sternocleidomastoidei und cucnllares 
ordentlich. Dagegen ist das Gaumensegel beiderseits total gel&hmt 
und hangt herunter; dementsprechend ist der Rachenreflex vOllig auf- 
gehoben. Das Schlucken erfolgt sehr langsam, mtthsam, es ist von 
Husten gefolgt, selten kommt es eigentlich zum Verschlucken. Die 
Stimme ist nicht erheblich alteriert Die Sprache ist n&selnd, die 
Gutturalen kann Patient nicht aussprechen. Die Sensibilitat im Bereich 
der Hirnnerven ist normal. 

An Rumpf und Extremitaten diffuse Schwache der ganzen 
Kdrpermuskulatur: rechts besteht eine komplete Serratuslahmung 
und der linke Tricieps ist vielleicht isoliert scbwacher als die anderen 
Muskeln. 

An beiden Handen und beiden Unterschenkeln finden sich hypftsthe- 
tische Zonen von wechselnder Ausdehnung, mehr subjektives Schlechtftthlen 
des Kranken, als eine eigentlich objektiv nachweisbare Geftthlss Wrung. 
Der Tricepsreflex ist rechts sehr schwach, links fraglich, ebenso die Vorder- 
armperiostreflexe. Die Patellarreflexe sind nur mit Jendrassik aus- 
lOsbar. Die Achillessehnenreflexe sind schwach. 

Die Hautreflexe sind normal, es besteht kein Babinskisches Zehen- 
phftnomen. Die Sphinkteren funktionieren normal, es bestehen weder 
trophische noch vasomotorische Storungen. 

Die Temperatur ist normal, der Puls ist klein und regelmassig, seine 
Frequenz weckselt im Aufsein zwischen 80 und 100 pro Minute. Blut- 
druck 90 mm Hg mit Gartners Tonometer im Liegen. 

Der Brustkorb wird gut ausgedehnt, r. = 1. Die Lungengrenzen stchen 
an der 6.—10. Rippe. Die Lungengrenzen lassen eine Verschieb- 
lichkeit bei tiefer Atmung nicht nachweisen (Diaphragma- 
lahmung). Husten tritt nur nach Speiseaufnahme ein, Auswurf be¬ 
steht nicht. 

Die relative Herzgrenze reicht von der 2. bis zur 4. Rippe und von 
der Mitte des Brustbeins bis zur linken Mammillarlinie. Herzbewegung 
ist im 3.—5. ICR sichtbar. Der Shok am starksten hebend im 4. 
ICR innerhalb der Mammillarlinie. Ein rauhes systolisches Gerausch 
erstreckt sich von der Herzspitze iiber die ganze Herzgegend. Die 2. Tdne 
sind rein. Die Leberdampfung ist sehr klein, kaum 2 Finger breit in der 
Mammillarlinie. Die Milz ist nicht vergrOssert. 

Im flbrigen normaler Befund, keine Odeme, keine Drttsenschwellungen, 
Urinbefund nichts Besonderes. 

18. VII. Patient war zu Fuss in das Krankenhaus gekommen; sein 
Allgemeinzustand erschien in keiner Weise bedrohlich, als bei der Unter- 
suchung am 17. und am 18. je ein kurz dauernder Oh nraachtsanfall auf- 
trat: Blitsse, sehr kleiner frequenter Puls, rasche Erholung in Rftckenlage. 
Ord.: Bettruhe, Eisbeutel auf das Herz, Strychn. nitr. 2 mal 0,001 t&glich. 

19. VII. Die Sehnenreflexe fehlen vollig. 
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Die Kdrpermuskeln zeigen normales elektrisches Verhalten. Die 
Untersuckung musste alsbald abgebrocken werden, da trotz aller Vorsicht 
ein Kollaps auftrat. 

21. VII. Urin eiweissfrei, 2200/1016. Am Herzen kurzes prfisysto- 
lisches Gerausch. 

22. VII. Sehr grosse allgemeine Schwache, Nahrungsaufnahme durch- 
aus ungenttgend. Es wird deshalb zur Sondenernahrung geschritten 
und bei der MOglichkeit des Verschluckens soli das Schlucken fiberhaupt 
mfiglichst verroieden werden. Die SondeneinfQhrung bietet Besonderkeiten, 
die ich folgendermassen beschreiben mfichte: Die Sonde gleitet zunachst 
so leicht und ohne Widerstand durch den Schlund, wie ich niemals 
in ahnlicher Weise erlebt habe. Dann hat man gar kein Widerstands- 
geffihl beim Weiterffihren der Sonde, dieselbe dringt ein wie 
in einen ganz schlaffen Sack; auch vom Durcktritt durch die 
Cardia ist nicht eine Spur zu merken. Die Sondeneinffihrung er- 
tragt der sonst so sehr empfindliche Kranke ausserst leicht Eeine Spur 
von Wfirgen erfolgt, auch kein Speichelfluss. Ich konnte aus der Reak- 
tion einiger Tropfen ausfliessender Flfissigkeit schliessen, dass die Sonde 
wirklich im Magen sich befand. Die ganze Fhtterung ist in 3 Minuten 
ohne einen Hustenstoss erledigt. Der Kranke gibt an, dass er von 
der Sonde wie von der Ffillung des Magens gar kein Geftthl habe. 

Die Sondenernahrung wird von nun an tUglich 3—4 mal fortgesetzt. 

Urin 2200, 1016 spez. Gew., eiweissfrei. 

Handkraft reclits 8 , links 13 kg. 

Atmung fast vOllig kostal. 

25. VII. Der Kranke ertragt die Sondenffitterung sehr gut, er klagt 
fiber Spannung im rechten Knie. Puls gelegentlich aussetzend. 

31. VII. Die Fattening mit der Schlundsonde gelang stets ohne 
erwahnenswerte Schwierigkeitcn; stets hatte man das Geffihl, durch einen 
absolut leeren Raum zu sondieren, nur gelegentlich glaubte man die Cardia 
beim Sondieren zu fiberwinden. Besondere Sorgfalt wurde beim Heraus- 
ziehen der Sonde darauf verwendet, dass unterwegs nichts mehr heraus- 
floss, um ja die Mdglichkeit eines Verschluckens auszuschliessen. Die 
Ernahrung mit der Schlundsonde gestattete reichliche Speisemengen zu- 
zuffihren; der Kranke selbst konstaticrte mit Genugtuung, dass er gentigende 
Nahrung zu sich nalim und liess sich weit lieber mit der Sonde ftittern, 
als dass er sich durch Schlucken der Gefahr des Verschluckens aussetzte. 

Die Lfikmung hat in den letzten Tagen grosse Fortschritte 
gemacht: Patient kann die Beine so gut wie gar nicht, die 
Arme nur wenig bewegen. Die Gesichtsmuskulatur ist auch 
erheblich geschwacht. Die Rumpf- und Bauchmuskulatur ist schlaff 
und geschwacht. Nur die Atemmuskeln werden benutzt. Trotz Anspannung 
aller Hilfsmuskeln ist die Atmung aber sehr wenig ausgiebig und 
die Brust wird nur wenig ausgedehnt. Der Herzbefund ist dauernd gleich. 

1 . VIII. Puls Of ter aussetzend; geringe Leibschmerzen. Der 
Zustand war sonst in keiner Weise bedrohlich. Mittags nach der 
Ffitterung sollte der Kranke einen Einlauf erhalten. Als er 
zu diesem Zwecke umgelegt und auf die Seite gedreht wurde, 
floss die vorher in den Magen eingegossene Nahrung zum 
Munde wieder heraus. Die Krankenschwester liess nun in der Mcinung, 

31 * 
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das „Erbrechen“ erleichtern zu mfissen, den Kopf tief halten. damit alles 
herausliefe. 

Wahrend die-er Zeit war der Kranke vfillig kollabiert. der za- 
nfichst gerufene Kollege entschloss sich zu einem Aderlass mit folgender 
Sauerstoffinbalation und Karopferinjektionen. Es gelang den Patienten ins 
Leben zurfickzurufen. Der anfanglich fiber 140 betragende Puls sank 
unter 100 und nach zwei Stunden bis auf 88. Die Atmung betrug 
an fangs fiber 40, sie sank zuletzt bis auf 24, Dabei del auf, dass 
unter den sich kontrahierenden respiratorischen Hilfsmuskeln der rechte 
Sternocleidomastoideus feblte, wahrend der linke sich kontrahierte: die 
Bauchdecken warden bei der Inspiration stark eingezogen. 
Patient war noch mehrere Stunden leicht benomraen. die Cvanose schwand 
bald vollkommen. Es trat starkes Schwitzen auf und Patient begann sich 
danach wohler zu ffihlen. 

2. VIII. Der Zustand ist fast wie vor dem Anfall. Die inspira- 
torische Einziehung der Bauchdecken ist ganz geschwunden, die Zabl der 
Atemzfige betriigt heute nur 20—24. Letztere sind wenig tief, doch sieht 
man auch heute die Anspannung der inspiratorischen Hilfsmuskeln, unter 
denen der rechte Sternocleidomastoideus immer noch fehlt. 

Im fibrigen besteht hochgradige Schw&che aller Muskeln im 
Gesicht und am Rumpf. Die Glieder sind vfillig gelahmt. Es 
wird natfirlich auch fernerhin auf genauere Sensibilitfitsprfifungen und 
elektrische Untersuchung verzichtet. Dagegen wird heute die kfinstliche 
Ernahrung mit der Schlundsonde wieder aufgenommen. Ferner wird Vor- 
sorge getroffen, dass der Kranke dauernd in halbsitzender Stellung verbleibt 
(selbst beim Einlauf). Auf ein Umbetten musste natfirlich ebenfalls ver¬ 
zichtet werden. Die Behandlung mit kleinen Dosen Strychn. nitr. 2 mal 
tftglich 0,002 bis 0,003 wird fortgesetzt, ferner erhielt der Kranke nachts 
kleine Dosen Morphium, da er psychisch unter der Schlaflosigkeit litt. 
Ausserdem wurde eine regelmassige elektrische Behandlung durchgeffihrt, 
soweit dieselbe ohne Umlegen und Aufsetzen des Kranken mOglich war. 
1 . Stabile Galvanisation: Kathode seitlich am Hals, Anode auf dem Ab¬ 
domen, stabile Galvanisation quer durch den Rumpf in der Hohe des 
Zwerchfellansatzes. 2. Labile Galvanisation am Hals. 

15. VIII. Leichte Besserung aller Krankheitserscheinungen. 
Vorsichtiges Schlucken gelingt ohne Verschlucken. Lfihmungen 
fiberall geringer. Am starksten paretisch sind noch an den oberen Ex- 
tremitiiten die Handstrecker und die kleinen Handmuskeln, an den Beinen 
die Peronealgebiete. Rumpfmuskulatur auch besser. Zw T erchfell unbe- 
weglich. 

20. VIII. Patient schluckt alles, Schluckgerfiusch fiber dem Magen 
nach 4 Sekunden. 

Korpergewicht 48 kg gegenfiber 55,5 kg bei der Aufnahme und 68 kg 
vor 2 Monaten. Spur Albumen. 

10. IX. Gewicht 54 kg, fortschreitende Besserung. 

12. IX. Handkraft rechts 11 kg, links 12 kg. Sehnenreflexe fehlen 
vflllig. Puls 10—90, regelmassig, krfiftig. 

17. IX. Gewicht 57,4 kg. 

24. IX. Gewicht 58,5 kg. Kein Eiweiss mehr im Urin. Zunahme 
der Kraft in den Hiinden. 
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28. IX. Patient kann mit Untersthtzung gehen. 

2 . X. Patient gekt ohne UnterstQtzung. 

6 . X. Elektrische Untersuchung: part. EaR im Ulnarisgebiet 
und im Peroneusgebiet, im Facialisgebiet Herabsetzung der 
elektr. Erregbarkeit. 

8 . X. Gewicht 64 kg. Ohne Eiweiss. 

23. X. Entlassungsbefund: Kflrpergewicht 66,2 kg. Gates Aussehen. 
Patient ftlhlt sich wohl und krftftig. 

Status: Pupillen reagieren gut auf Licht und Akkomodation. 

Hirnnervengebiete intakt; nur vielleicht geringe Schwache im Mund- 
facialis. Sprache trotz guter Beweglichkeit des Gaumensegels noch et- 
was naselnd. 

Rumpf und Extremitaten: Grobe Kraft dberall gut, Dynamometer 
rechts 43 kg, links 46 kg, ohne Atrophie der Muskulatur, aber elektrisch 
noch partielle EaR im Hypothenar- und im Peroneusgebiet 

Sensibilitat und Hautreflexe normal; keine Ataxie. Gaumensegel und 
WQrgreflex vorhanden. Sehnenreflexe fehlen vGllig. 

Diaphragma immer noch paretisch: es besteht zwar gute Verschieb- 
lichkeit, aber immer noch Hochstand an der 5. Rippe, die Leber steht 
in Kantenstellung. 

Herzbefund: Relative Grenzen 2.—5. Rippe, rechts Sternalrand bis 
gut fingerbreit ausserhalb der M.-L. 

Shok im 4. ICR hebend, ausserhalb der M.-L. Herztflne: An der 
Mitralis sehr leiser, unreiner 1 . Ton, kurzer, prasystolischer Yorschlag. 
Am 6 . Punkt leises systolisches und leises diastolisches, giessendes Gerausch. 
Dieselben werden nach der Aorta zu deutlicher. 

Puls klein und weich, aber regelmassig. 

Die Schluckstorung in unserem Falle entspricht dem Bilde, das 
wir schon bei Zenker und Ziemssen finden. Ich entnehme ihrer 
Schilderung der Osophaguslahmung Folgendes: 

„Auf die Osophagus wand beschrankt, mit oder ohne Beteiliung 
der Larynx- und Pharynxrauskulatur, scheint die Erkrankung vorzu- 
kommen bei Erkrankung der zentralen Vagusursprttnge und der 
Yagusstamme selbst. 

Yor allem scheint die diphtherische Lahmung in schweren Fallen 
auch von einer solchen des Osophagus begleitet zu sein .... Das 
Hauptsymptom ist die Dysphagie, welche sich bis zur Unmoglichkeit 
des Schlingens fester Nahrung steigern kann. Die BisseU bleiben 
hoher oder tiefer stecken und werden durch Nachtrinken reichlicher 
Flussigkeitsmengen — nicht ohne peinliche Sensationen — in den 
Magen hinuntergespiilt. In anderen Fallen regurgitieren sie nach 
liingerem Verweilen und trotz der qualvollen Bemtihungen mittels 
Leerschlingens und mittels Nachschickens von Nahrung. Oft werden 
grossere Bissen besser hinuntergebracht als kleine. — Fliissigkeiten 
fliessen mit einem lauten Kollern in den Magen hinab. Die auf- 
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rechte Stellung soil far das Zastandekommen der Deglutition 
erheblich gunstiger sein, als die Ruckenlage. Die Sonde gelangt 
oline Schwierigkeit abwarts; besitzt sie gentigende Steifigkeit, so kann 
man durch Seitwiirtsbewegungen die Schlaffheit der Osophaguswand 
konstatieren.“ 

Die spatere Spezialliteratnr schliesst sich dieser Schilderung eng 
an. Nach der Darstellung Mackenzies, der die altere Literatur bringt, 
nach der Rosenheims und derjenigen Fleiners ist der oben wieder- 
gegebenen nichts Wesentliches hinzuzuf&gen. Dagegen finden wir bei 
Kraus den Hinweis auf die experimentellen Forschungen von KrehL 
Die Resultate seiner Yersuche seien hier kurz wiedergegeben, da sie 
uns den Weg zum Verstandnis der klinischen Erscheinungen unseres 
Falls zeigen konnen. Er beschreibt seine Resultate wie folgt: 

„Nach der ersten Operation (Durchschneidung der Vagi am Hals) 
ist die Speiserohre vollkommen gelahmt. Man findet sie an der Leiche 
sebr stark erweitert, etwa vom mittleren Umfange eines menschlichen 
Dttnndarms; sie ist schlaff, die Cardia steht vollkommen offen; wir 
konnten am Magenfistelhund mit einer Sonde wahrend der 
Verdauung vom Magen aus hoch in den Osophagus hinauf- 
gehen, ohne einen Widerstand zu finden. Die Lahmung des 
Osophagus ist aber ffor die Tiere nicht gleichgiiltig. Sie konnen mit 
derselben nur mtihsam schlingen, denn die Speiserohre kann weder 
f&r das Gleiten der Bisse gestellt werden, noch wird eine peristaltiscbe 
Welle die letzten Bissen aus dem Osophagus entfernen. Die Hunde 
mit durchschnittenem Halsvagus fressen deshalb bedeutend weniger, 
als gesunde; merkwtlrdigerweise entleeren sie jedoch einen 
grossen Teil dessen, was sie gefressen haben, wieder durch 
den Mund mittels Bewegungen, welche den beim Brechen auf- 
tretenden zunachst sehr ahnlich erscheinen. 

Um Erbrechen, welches vom Magen ausgelost wird, 
handelt es sich bei unseren Tieren sicher nicht; bei ihnen 
sind vom Magen aus Brechbewegungen uberhaupt nicht 
mehr zu erzielen. Wir haben alle Stellen der Magenwand mit 
starken faradischen Stromen gereizt, ohne aueh nur die geringste An- 
deutung einer Brechbewegung zu sehen. Nur das cerebrale Erbrechen, 
wie es z. B. durch Apomorphin hervorgerufen wird, bleibt bestehen. 
Es ist nicht wahrscheinlich, dass Hunde mit oberhalb der 
Lunge durchschnittenen Vagis die Nahrung, welche sie in 
den Magen hinabgeschlungen haben, erbrechen. Die Sek- 
tionen dieser Tiere zeigen, dass trotz offenstehender Cardia 
die Speiserohre ausserordentlich stark iiberftillt ist, Dass 
nun der Osophagus sich durch Bewegungen seiner eigenen Muskulatur 
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n&ch oben entleert, ist nicht anzunehmen, denn diese ist ja eben ge- 
lahmt. Ebensowenig ist es wahrscheinlich, dass die erregten Enden 
der durchschnittenen Vagi Brechbewegungen erzeugen; das ist deshalb 
nicht anzunehmen, weil das Erbrechen bei Durchschneidung unterhalb 
der Lunge ausbleibt Vielmehr dttrfen vom Mund oder Rachen aus 
forcierte Atembewegungen hervorgerufen werden, und der aktive Ex- 
spirationsdruck presst dann den Osophagus aus. Es liegt auf der 
Hand, dass durch die Muskellahmung die Kompression der Speise- 
rohre noch besonders erleichtert wird.“ 

Also wurde auch schon bei der experimentellen Vaguslabmung 
ein nicht ohne weiteres zu erklarendes „Erbrechen“ beobachtet. In 
dem eingangs beschriebenen Falle sind folgende Punkte f&r die Deutung 
des anscheinenden Erbrechens von Wichtigkeit, geeignet, das „Er- 
brechen“ zu erklaren. 

1. Der Kranke selbst hatte, wie er bestimmt yersicherte, dabei 
weder Obelkeit noch Brechneigung. 

2. Das „Erbrechen M stellte sich nur ein, als Patient zum Zwecke 
eines Einlaufs umgelegt wurde; es hat sich bei sitzender Korperhaltung 
niemals wiederholt. 

Er hat auch gar kein Erbrechen empfunden, sondern der Speise- 
brei sei ihm einfach zum Munde herausgeflossen. 

Danach hat es sich offenbar nicht um echtes Erbrechen, 
sondern um ein einfaches Ausfliessen von Mageninhalt 
gehandelt. 

Dass in unserem Falle nicht wie im Tierexperiment forcierte Atem¬ 
bewegungen auftraten, dfirfte durch die Beteiligung der Atemmusku- 
latur an der Atmung gentigend erklart sein, ganz abgesehen von dem 
schnell eintretenden Kollaps. 

lch glaube demnach, dass bei vollig gelahmter Speise- 
rohre und Cardia der im Magen herrschende geringe positive 
Druck genugt, um bei horizontaler Korperlage ein Aus¬ 
fliessen des Speisebreies durch die gelahmten Wege zu be- 
wirken. Mein Fall bringt somit zum ersten Male die klinische 
Bestatigung dessen, was Krehl durch seine experimentellen 
Versuche ermittelt hat. Nachdera dies fur die Diphtherielahmung 
geschehen ist, ist auch wahrscheinlich, wie schon Kraus hervorhebt, 
dass die Lahmungen der Speiserohre, welche als Teilerscheinungen 
der Lahmungen nach Blei- und Alkoholvergiftungen, Syphilis und 
Trauma, bei Vagusaffektion, schweren Apoplexien, Bulbarparalysen, 
Tabes, mult. Sklerose gleichfalls diesem Paradigma entsprechen. 

Im Gegensatz zu Krehl macht von Mikulicz darauf aufmerksam 
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dass nach der doppelseitigen Vagusdurchschneidung am Hals die Cardia 
in einen ’starkeren toniscben Kontraktionszustand versetzt wird* 

Nach Cl. Bernard, dessen UntersuchungenSchiff und Chau veau 
bestatigen, dauert dieser Zustand nur einige Tage an. Als End- 
resultat kommt es schliesslich zn einer dauemden Lahmung des unteren 
Abschnittes der Speiserohre nnd einer vollstandigen Erschlaffung der 
Cardia. Die Krehlschen Versuche sind in diesem Sinne vollstandig 
beweisend. Dies betont auch Kraus, welcher jttngst einen Fall von 
Erweiterung der Speiserohre veroffentlicht hat, bei welchem er eine 
partielle Atrophie beider Vagi nachwies. Kraus glaubt, dass es sich 
in seinem Falle um eine gleichzeitige Schadigung verechiedener Vagus- 
fasem handelt: erstens solcher, deren Lasion den Wegfall des Hem- 
mungseinflusses auf die Cardia beim Schluckakte, und zweitens solcher, 
deren Lasion eine permanente Schadigung des Tonus des oberen An- 
teils der Speiserohrenmuskulatur zur Folge hat 

Nachdem Kronecker und Openchowski durch Vagusreizung 
im allgemeinen sowohl Erschlafifung wie Kontraktion der Cardia 
bewirkt haben und auch die speziellen Aste des Yagus isolieren konnten, 
deren Reizung immer nur Kontraktion bez. nur Erschlafifung der 
Cardia verursacht, so konnen wir auch annehmen, dass ein Wider- 
spruch zwischen der Krausschen Auffassung und den Krehlschen 
Untersuchungen nicht besteht Es konnen bei einer partiellen Atrophie 
der Vagi immer noch Fasern fibrig bleiben, welche einen normalen 
oder verstarkten Tonus der Cardia ermoglichen, wahrend ihre Anta- 
gonisten vollstandiger Lahmung yerfallen sind. 

In einer Mitteilung aus der med. Klinik von Kussmaul beschreibt 
Arnold Cajin einen Fall von Diphtherielahmung, der uns in unserem 
Zusammenhang ausserordentlich interessiert Nachdem 14 Tage lang 
Schluckbeschwerden bestanden und dieselben sich wieder gebessert 
hatten, traten Schlingbeschwerden ein. Patient spiirte, wenn er die 
Speisen hinabgebracht zu haben glaubte, einen zunehmenden Druck 
in der Gegend des unteren Sternalendes und nach 2—4 Minuten 
regurgitierte das Genossene meist gemengt mit zahem durchsichtigen 
Schleim. Mitunter wurde auch, ohne dass er etwas gegessen hatte, 
Schleim ausgeworfen. Spater besserte sich das Schlingen, zuerst fur 
feste Speisen. Nach einigen Tagen drehte sich das Verhaltnis wieder 
lind es konnten Flussigkeiten besser geschluckt werden. 

Leider kam Patient erst nach dieser Zeit in klinische Beobachtung, 
so dass diesen anamnestischen Daten keine unterstiitzenden Beobach- 
tungen zur Seite stehen. Nach unseren obigen Ausftihrungen zur 
Lahmung der Speiserohre liegt es immerhin nahe anzunehmen, dass 
in dem Cahnschen Falle 3 Perioden der Schluck- und Schlingbe- 
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schwerden bestanden haben: erstens die reinen Schluckbeschwerden, 
bedingt durch Lahmung der Schlundmuskulatur, zweitens die Schling- 
beschwerden mit Steckenbleiben und Regurgitieren, bedingt durch 
Lahmung der oberen Speiserohrenabschnitte, yerbunden mit Cardio- 
spasmus; und drittens nicht genauer prazisierte Schlingbeschwerden 
ohne Cardiospasmus, vielleicht bedingt durch unserem Falle analoge 
Umstande durch weiter abwarts Wandem der Lahmung auf die unteren 
Abschnitte der Speiserbhre. 

Wenn es gestattet ist, zum Schluss den wesentlichen Inhalt dieser 
kurzen Mitteilung in wenige Worte zusammenzufassen, so handelt 
es sich um eine bisher noch nicht beschriebene Lahmung der 
Speiserohre mit Aufhebung des Cardiaverschlusses. 

Der Fall ist weiterhin dadurch interessant, dass die schweren 
Lahmungserscheinungen sich ausbildeten, nachdem wochenlang vorher 
schon leichtere Lahmungserscheinungen vorhanden waren. 
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Panl Julius MSbius. 

Von 

Ad. Striimpell. 

Am 8. Januar d. J. starb in Leipzig im Alter yon 53 Jahren P. 
J. MSbius, eine durchaus eigenartige Personlichkeit nnter den deut- 
schen Neurologen, eigenartig durch seinen Entwicklungsgang, durch 
seine Leistungen, durch seine Stellung unter den Fachgenossen. Keine 
Titel und Warden zierten in unserer an derartigen Auszeichnungen 
so freigebigen Zeit den Mann, der in weiten Kreisen als einer der 
Besten seines Faches gait. Wenn fremde Arzte, oft yon weither, nach 
Leipzig kamen, um Mobius und seine „Nervenklinik w kennen zu 
lemen, mussten sie zu ihrem Erstaunen horen, dass der von ihnen ver- 
ehrte Mann nicht die kleinste Krankenanstalt sein eigen nannte. Sein 
Studierzimmer war seine Klinik und sein Laboratorium. In dieser 
Ausgeschlossenheit von der offiziellen wissenschaftlichen Heerstrasse 
waren manche Vorzuge, aber auch manche Einseitigkeiten seines Den- 
kens und Arbeitens ’begrundet. Ahnlich seinem grossen Vorbilde 
Arthur Schopenhauer trug er oft genug geflissentlich eine nicht 
geringe Missachtung der „Professoren-Weisheii“ zurSchau, eine psycho¬ 
logist erklarliche Folge seiner eigenen 'Lebenserfahrungen. Er hat 
manchen von den Professoren uud Geheimraten tiichtig geargert durch 
gelegentliche boshafte Bemerkungen. Zwischen ihm und den offiziellen 
Vertretern der Wissenschaft bestand kein durchaus zartes Verhaltnis. 
Aber die medizinische Jugend und der weitere Kreis der Arzte haben 
ihm oft freudig zugestimmt und Worte begeisterter Anerkennung 
sind ihm, wie nur wenigen, zu teil geworden — die meisten freilich 
erst jetzt nach seinem Tode! Wie so oft bei Gelehrten, die ihre 
eigenen Wege wandeln, war die wissenschaftliche Wertschatzung, 
die er von den Fachgenossen erfuhr, eine sehr verschiedene. Lange 
Zeit wurde er im Auslande viel hoher bewertet, als in der Heimat, wo 
bei der Beurteilung der Leistungen oft genug auch die Rangliste in 
Betracht gezogen wird. Ubersieht man jetzt sein Lebenswerk, so wird 
man sagen konnen, dass er — was iibrigens stets allgemein anerkannt 
wurde — ein selten begabter, reicher und origineller Geist war, dass 
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manche seiner Gedanken ungemein fruchtbringend und nachhaltig auf 
die zeitgenossische Forschung eingewirkt haben und ihren dauernden 
Wert behalten werden; dass auch da, wo er seinem Den ken mehr 
vertraute, als der nttchtemen Beobachtung der Tatsachen und des- 
halb auf eigentnmlicbe Abwege geriet, seine Ansichten stets in hohem 
Grade anregend und originell sind. Unbedeutend ist nichts, was Mo- 
bius geschrieben hat. Er war durchaus ein Mann der Feder. Ins 
offentlich und frei gesprochene Wort ttbertrugen sich ihm die Ge¬ 
danken nur ungem. Aber in der Still© des Schreibtiscbes flossen ihm 
Wendungen und Pointen des schriftlichen Ausdrucks mQhelos zu. 
Er war ein bewusster Meister guter Schreibweise und manche seiner 
kleineren Aufsatze konnen als n klassische u Muster gelten. 

Sein ausserer Lebensgang ist bald erzahlt. Geboren wurde er am 
24. Januar 1853 in Leipzig, wo sein Vater, der spater als Oberschulrat 
nach Gotha tibersiedelte, damals Direktor einer Blirgerschule war. Er 
besuchte das Thomasgymnasium in Leipzig, bestand das Abiturienten- 
Examen im Herbst 1870 und bezog nun die Universitat, um zunachst 
Religion und Philosophie zu studieren. Diese erste freie Wahl seines 
Studiums ist charakteristisch fur seine Denkrichtung. Obwohl er sich 
von den Dogmen der Konfession innerlich bald vollig befreite, so blieb 
doch ein gewisser Hang zum Mystischen — wenn er auch oft daniit 
nur spielte — in ihm dauernd bestehen. Die Neigung und das Talent 
zum Philosophieren sind ihm ebenfalls zeitlebens treu geblieben. Nachst 
Schopenhauer und Kant verehrte er unter den Philosophen am 
meisten G. Th. Fechner. Auch dies ist flir Mobius charakteristisch, 
da man bei ihm ebenso wie bei Fechner die eigentiimliche Verbin- 
dung einer bis zu gewissen Grenzen ungemein scharfen wissenschaft- 
lichen Kritik und einer j damit gleichzeitigen rein spekulativen, von 
mystischen Elementen, wie schon erwahnt, nicht freien Denkweise be- 
obachten kann. Die schlichte naive Genialitat Fechners sucht man 
freilich bei Mobius vergebens. Mobius war nicht ohne Eitelkeit 
und suchte, namentlich in der spateren Zeit seines Lebens, auch durch 
eine kiinstlerisch reich und geschmackvoll ausgestattete Umgebung 
seiner Person eine bedeutsame Stallage zu gewahren. Welche Grlinde 
Mob ius veranlasst haben, sich spater der Medizin zuzuwenden, weiss 
ich nicht. Seltsam genug aber ist es, dass er — jedenfalls durch den 
Einfluss des ausgezeichneten, mit seiner Familie befreundeten dama- 
ligen sachsischen Generalarztes Roth — sich bestimmen liess, nach 
dem 1877 abgelegten medizinischen Staatsexamen ins sachsische Sani- 
tatskorps einzutreten. Ich kann mich noch aus meiner Leipziger As- 
sistentenzeit an den Philosophen in Uniform gut erinnern. Auf die 
Dauer konnte ihn aber der „Dienst w nicht befriedigen, und so gab 
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MSbius die militararztliche Laufbabn bald wieder auf, nachdem ihn 
seine schreiblustige Begabung zuvor sogar aus dem wenig zusagenden 
Beruf noch einen sehriftstellerischen Gewinn hatte zieben lassen. Ein 
„Grundriss des deutschen Militarsanitatswesens, ein Leitfaden far die 
in das Heer eintretenden Arzte u war sein erstes Buch. Dass M&bius 
sich nun ganz der Neurologie zuwandte, entspracb darchaus seiner 
Veranlagung. Denn hier, namentlich in den psychiatrischen Grenz- 
gebieten, konnte er seine Vorliebe far eine psychologische Betrach- 
tung der Dinge vollauf betatigen. Sein tjbergang zur Neurologie 
fahrte ihn auch zu mir in nahere personliche Beziebungen und bis zu 
seinem Tode haben wir ununterbrocben in nahem freundschaftlichen 
und wissenschaftlichen Yerkehr gestanden. 

Im Jahre 1883 hatte ich das Gfack, als Erbs Nachfolger zum 
Direktor der Leipziger medizinischen Poliklinik ernannt zu werden. 
Unter meinem berQhmten Vorganger war insbesondere die „Nerven- 
abteilung tt der Poliklinik sebr in Blute gekommen und mir musste 
alles daran gelegen sein, der Poliklinik das reiche und wertvolle 
„Nervenmaterial“ zu erhalten. Ich bedurfte hierzu eines fachtigen 
neurologiscben Assistenten, dem ich auch die fortgesetzte, haupt- 
sachlich elektrische Bebandlung der Nervenkranken anvertrauen 
konnte. Ich ubertrug die Assistentenstelle an Mdbius, der sie 
gern annahm, da ihm auf diese Weise ein grosses Beobachtungs- 
feld zur Verfaguug stand. Zugleich erwarb er sich die Yenia legendi 
an der medizinischen Fakultat Drei Jahre lang, von 1883—1886, wo 
ich nach Erlangen iibersiedelte, haben wir zusammen in den jetzt 
ltingst verschwundenen engen und dumpfen Raumen der im alten 
„Paulinum w in der Universitatsstrasse untergebrachten medizinischen 
Poliklinik freudig und ein track tiglich gearbeitet. Es war eine gute 
Zeit far uns beide. Wir sahen viel Neues und Interessantes, das wir 
nach Schluss der Poliklinik fast stets beim gemeinsamen Nachmittags- 
kaffee, an dem als dritter meist noch mein anderer Assistent und 
Freund H. Dippe teilnahm, erortert und besprochen wurde. Die 
Neurologie war daraals das vielleicht am meisten gepflegte Feld der 
inneren Medizin; innerhalb weniger Jahrzehnte wurde eine Fttlle 
neuer Symptome und Krankheitsbilder auf diesem Gebiete gefunden. 
Jetzt zeigte sich, dass Mobius nicht nur ein spekulativer Kopf, son- 
dern auch ein feiner Beobachter war. Es ist bewunderungswtirdig, 
welch eine Menge neuer wichtiger kliuischer Tatsachen er in der 
Zeit seiner poliklinischen Tatigkeit und in den folgenden Jahren ge¬ 
funden hat, obwohl ihm niemals das stationare Material einer Elinik, 
sondern immer nur das Material einer ambulatorischen Poliklinik und 
seiner allmahlich recht umfangreich gewordenen Privatpraxis zu Ge- 
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bote stand. Das Krankheitsbild der period is chen Oculomotorius- 
lahmung, des sog. infantilen Kernschwundes, der puerpe- 
ralen Neuritis und Polyneuritis, der Akinesia algera, das 
Symptom der Insuffizienz der Recti interni beim Morbus Base- 
dowii, die Lahmungen nach Keuchhusten u. a. sind seine wich- 
tigsten und allgemein bekannten und anerkannten, durcbaus selb- 
standigen wissenschaftlichen Funde. Mit H. Dippe vereiuigte sich 
Mobius zur gemeinschaftlicben Herausgabe der „Schmidtschen Jahr- 
bftcher ftir die gesamte Medizin w . Die Mobiusschen Referate er- 
langten bald durch ihre Pragnanz und die oft angehaugten scharfen 
kritischen Bemerkungen eine gewisse BerQhmtheit. 

Die ausseren Umstande der rein poliklinischen Tatigkeit bedingten 
freilich auch eine nicht zu verkennende Einseitigkeit seiner wissen¬ 
schaftlichen Richtung. Mobius war ein rein klinischer Beobachter. 
Die pathologisch-anatomische und die experi men telle Forschung blieben 
ihm verschlossen und sagten ihm wohl auch nicht zu. Er war sich, 
wie ich glaube, dieses Mangels bewusst, suchte ihn aber durch eine 
oft mit Absicht hervorgehobene Missachtung der „Schnittchen- 
macher w zu verbergen. Diese Begrenzung seiner wissenschaftlichen 
Neigungen f&hrte ihn allmahlich immer mehr und mehr in das Gebiet 
der „funktionellen 4 nervosen Storungen, wie auch seine Vorliebe fur 
psychologische Betrachtungen ihn naturgemass in immer nahere Be- 
ziehungen zur Psychiatric treten liess. Seine Stellung zur medizi- 
nischen Poliklinik war nach meinem Fortgange von Leipzig eine andere 
geworden; er gab sie bald ganz auf. Und als die medizinische Fa- 
kultat, die sich nie viel um ihn gekummert hatte, filr ihn auch nach 
lOjahriger Privatdozentur den Professortitel nicht beantragen wollte, 
trat er aus der Fakultat aus und lebte fortan in vollig unabhangiger 
Stellung ein ausserlich einsames, aber innerlich um so reicheres Leben. 
Nicht gestort durch berufliche oder gesellige Pflichten, widmete er sich 
ganz der wissenschaftlichen Betatigung. Immer neue Gedanken und 
Probleme drangten sich ihm auf und unablassig war die fdgsame und 
fleissige Feder an der Arbeit, die Ergebnisse seines Nachdenkens und 
seiner Studien in einer langen ununterbrochenen Reihe von Blichern 
und Abhandlungen niederzulegen. Nur ein Teil dieser Arbeiten kann 
hier namentlich angeftihrt werden. Auf klinischem Gebiete ent- 
standen die zahlreichen Aufsatze tiber Hysteric und Neurasthenic, 
die urnfassenden Studien liber Migrane und liber die Basedowsche 
Krankheit. Die klaren und einleuchtenden Betrachtungen von Mo¬ 
bius fiber das Wesen des Basedowschen Symptomenkomplexes halte 
ich ftir eines seiner grossten Verdienste. Mit einem Schlage erhob 
sich an Stelle der fruheren widerspruchsvollen und unbefriedigenden 
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Erklarungsversuche ein fruchtbringender atiologischer Gedanke, dessen 
Richtigkeit und Bedeutsamkeit in der Folgezeit immer mehr und mehr 
zur Anerkennung kam. Je mehr sich Mo bins von den lebenden 
Menschen zuruckzog* urn so inniger wurde sein Verkehr mit den grossen 
Geistem der Vergangenheit In seinem regen Geiste konnte sich aber 
die Lekt&re nichfc nur als empfangendes Geniessen fremder Gedanken 
gestalten. Mit den Augen des denkenden Arztes and Psychiaters 
schaute er auf die Manner, die sein Interesse erregten, auf Rousseau, 
auf Goethe, Nietzsche, Schopenhauer, Robert Schumann — 
und so entstanden seine „Pathographien“, d. h. die Betrachtung der 
einzelnen genialen Personlichkeit unter dem Gesichtspunkt ihrer ab- 
normen, also in gewissem Sinne krankhaften Abweichung vom 
normalen Durchschnitt. t)ber die Berechtigung dieser von Lom- 
broso geschaffenen Auffassung Iasst sich streiten. Aber niemand wird 
die Blicher von M obi us lesen ohne ein Gefiihl aufrichtiger Bewun- 
derung ftir den Umfang seines gelehrten Wissens, fiir die Scharfe, 
Originalitat und Yielseitigkeit seiner Beweisffthrung. Wie anregend 
seine Betrachtungsweise gewirkt hat, sieht man schon jetzt aus der 
emsig nachtretenden Arbeit der Dii minorum. 

Ftir einen Mann hat M obi us ganz besondere Verehrung ge- 
wonnen — fQr Franz Joseph Gall, den Begrunder der Phrenologie. 
Schon die ausseren Lebensschicksale des vielfach verkannten und ver- 
lasterten, nie zu ausserem Ansehen gelangenden Gelehrten, ebenso wie 
seine dauernde Nichtanerkennung von seiten der ^Fach-Professoren 4 * 
muss ten M obi us sympathisch beruhren. So wurde er sein Wieder- 
Entdecker und „Retter w . In zahlreichen Aufsatzen hat Mobius die 
Gallschen Lehren neu bekannt gemacht und gezeigt, in wie vielen 
Punkten der Gehirnlehre Gall seinen Zeitgenossen weit vorausgeeilt 
war. In seinem hochst interessanten, an feinen Bemerkungen reichen 
Buch „uber die Anlage zur Mathematik 44 hat er auch an einem besou- 
deren Spezial-Problem die Gallschen Grundsatze und Lehren geprflft 
und ist zu einem bestimmten positiven Ergebnis gelangt. Ich per- 
sonlich glaube zwar nicht, dass der strenge Beweis ftir die Gall- 
Mo biussche Behauptung, wonach die mathematische Begabung des 
einzelnen in der Schadelbildung oberhalb des ausseren Augenwinkels 
zum Ausdruck komme, gelungen ist. Aber immerhin wird man die 
Fiille anregender Gedanken auch in diesem Buche und in alien 
anderen hierhergehorigen Mobiusschen Schriften auerkenuen mtissen. 

Die Beschaftigung mit Gall hat Mobius wohl auch zu den 
Problemen gefuhrt, mit denen er sich in der letzten Zeit seines Le- 
bens vorzugsweise beschaftigte, den Problemen der korperlichen und 
geistigen Sexual-Unterschiede. In einer ganzen Serie von Abhand- 
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lungen hat er die hierher gehorigen Fragen behandelt. Gerade in 
diesen Arbeiten zeigt sich der schon oben erwahnte Widerspruch in 
seiner geistigen Eigenart am deutlichsten: auf der einen Seite die 
scharfste kritische Dialektik, ein oft yernichtender Hohn fftr die Denk- 
fehler anderer, und auf der anderen Seite eine durcbaus unkritische 
Leichtglaubigkeit in der Verwertung des Tatsachlichen, sobald es 
zur Sthtze seiner ihm als denknotwendig erscheinenden Ideen ver- 
wertet werden soil. Ahnlichen Gegensatzen begegnet man freilich 
nicht selten gerade bei reich begabten, intuitiv erfassenden Naturen. 
Am bekanntesten, man kann fast sagen am berfichtigsten ist die 
erste der hierher gehorigen Mbbiusschen Abhandlungen geworden 
„tiber den physiologischen Schwachsinn des Weibes w . Am meisten 
zu tadeln an dieser Arbeit ist der-Titel. Als ich Mobius hier- 
tiber einmal interpellierte, entgegnete er lachelnd: „aber das war ja 
nur Reklame fur den Buchhandler; wer hatte denn das Buch gelesen, 
wenn es unter einem ganz indifferenten Titel erschienen ware? M Sieht 
man yon dem Titel ab, so enthalt das Buch den wissenschaftlich 
durchaus berechtigten ersten Versuch, die psychologische Veranlagung 
des Weibes im Gegensatz zur geistigen Konstitution des Mannes ein- 
gehend zu untersuchen und die sich daraus ergebenden sozialen Kon- 
sequenzen zu ziehen. Das Buch enthalt manche einseitige und schiefe 
Urteile. Sie erklaren sich zum Teil aus den eigenen Erfahrungen, die 
Mobius in einer nicht glficklichen, kinderlos gebliebenen und spater ge- 
trennten Ehe gemacht hat. Sein Hang zur raschen Verallgemeinerung, 
zumal wenn sich diese in pointierter Form ausdrucken lasst, ftihrt ihn 
zu manchen anfechtbaren Behauptungen. Aber die allgemeine wissen- 
schaftliche Bedeutung dieser und aller spateren Abhandlungen zur 
Naturgeschichte und Psychologic der Geschlechter darf nicht gering 
angeschlagen werden. Ich glaube, dass in yielen der MoBiusschen 
Gedanken Keime stecken, deren weitreichende Bildungskraft erst in 
spaterer Zeit erkannt werden wird. 

Immer mehr zog sich Mobius aus der Welt der Realen in das 
Reich des reinen Denkens zuriick. Seine philosophischen Anschau- 
ungen hat er in mehreren Schriften niedergelegt und die allgemeinen 
Fragen der Erkenntnistheorie und Metaphysik von seinem Standpunkte 
aus erortert. Auch fiber Kunst und fiber Erziehunghat er nachgedacht, 
niemals ausgetretene Gleise wandelnd, sondern stets mit seiner Eigenart 
das fremde Gebiet erfassend und umgestaltend. 

Im Herbst 1903 entwickelte sich bei ihm ein Carcinom des Ober- 
kiefers. Mehrfach wiederholte Operationen konnten das Leiden in 
Schranken halten; aber schliesslich stellten sich Symptome von Herz- 
schwache ein, denen der ursprfinglich kraftige Mann schliesslich erlag. 
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Auch in der letzten schweren Zeit des Krankseins bewahrte sich MS¬ 
bius die ruhige Besonnenheit und vollige Gefasstheit des Geistes, die 
stets aus einer geschlossenen und innerlich gefestigten Weltanschauung 
entspringen. Kein Priester durfte an dem Sarge des einstigen Theo- 
logen Worte sprechen, denen der Verstorbene abgewehrt hatte. Aber 
die wenigen nahen Freunde, die dem Toten das letzte Geleit gaben, 
wussten, dass hier ein grosser und starker Geist von ihnen gegangen 
war, dass aber yieles von dem, was er gestaltet und gedacht hat, 
noch lange lebendig fortwirken wird. 
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Nachtrag zu meinem Aufsatz fiber Dysbasia angiosclerotica. 

(Diese Zeitschr. Bd. 32, Heft 2/3, S. 271). 

Von 

Dr. Idelsohn. 

Nach Abfassung meines Aufsatzes — dessen Korrektur aus ftusseren 
Grlinden mir nicht tlbersandt worden ist — habe ich Gelegenheit gehabt, 
noch 8 weitere F&lle von D. a. zu beobacbten; da mancher strittige Punkt 
durch sie teilweise geklart werden kann, so mOchte ich mir erlauben, die- 
selben hier kurz zu referieren. Es handelt sich um 8 kranke Manner im 
Alter von 32, 35, 42, 52, 54, 62, 64 und 66 Jahren, darunter 6 Juden, 
2 Christen. 

1. Bei dem jftngsten dieser Kranken, einera 32jahrigen Juden, be- 
stand Gangran einzelner Zeben an beiden Fttssen. Er hatte vor 10 Jahren 
Lues akquiriert, mangelhaft behandelt. Kein Abusus in Alcoholicis und 
Nikotin. Patient war noch ira Frtlhjahr des vorigen Jahres von einem er- 
fahrenen Neurologen untersucht worden, wobei nur eine Abschwachung 
des Pulses an einer Art dorsal, pedis wahrscheinlich war, so dass gegen 
die „neurasthenischen Beschwerden 44 kalte Bader verordnet wurden, die 
auch Patient gut absolvierte. Im darauf folgenden Winter Nagelbett- 
eiterung an der 5. Zehe des rechten Fusses, Operation, im Anschluss 
daran im Frtlhjahr 1907 beginnende Gangran; wahrend des Krankenlagers 
Zyanose, heftige Schmerzen und beginnende Gangran an den drei ersten 
Zehen links. Alle Pulse fehlen. 

2. 42jahriger Mann, Jude. Vor 4 Jahren grosse Zehe des r. Fusses ab- 
gefroren, jetzt Gangran. Am r. Fuss fehlen beide Pulse, an der 1. Hand 
fehlt der Radialpuls fast vollig. Ziemlich starker Raucher. Hat viel 
zu gehen. 

8. 54jahriger Mann, Christ. Weder geraucht noch getrunken. Ty- 
pische D. a. am 1. Fuss mit fehlenden Pulsen; linker Radialpuls deutlich 
kleiner als rechter. Auch im rechten Fuss „Brennen w bei normalen 
Pulsen. Allgemeine Arteriosklerose. Hat viele Jahre im kalten Laden 
zu stehen gehabt. 

4. 35jahriger Mann, Jude. Vor 10 Jahren Lues, beginnende Tabes(?). 
Beiderseits fehlende Dorsalpulse. „Schwache in den Beinen. 44 Miissiger 
Raucher. Neurastheniker. Hat viel im Laden zu stehen. Nach spezi- 
fischer Behandlung: r. Dorsalpuls fadenformig palpierbar, Funktion be- 
deutend besser. Miosis, Pupillenstarre, Gtlrtelgeftlhl, ein Achillesreflex 
fehlt, Patellarreflex nur mit Jendrassik auszulGsen. Zugftngliche Arterien 
sklerosiert. 
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5. 64jahriger Mann, Jude. Beiderseits Plattfass. Der rechte Dorsal- 
puls unsicher zu ftlhlen, alle fibrigen Fusspulse fehlen. Typische Be- 
schwerden erst links gehabt, dann spontane Besserung seit 2 Jahren; jetzt 
rechts typische D. a., Angina pectoris, TibialOdem, Cor nach beiden Seiten 
dilatiert, Zucker 2,4 Proz. Rauchte m&ssig, trank fast gar nicht. Sitzt 
seit vielen Jahren in einem kalten GeschaftslokaL 

6. 62jahriger Arzt, Jude. Konstitutioneller Neuropath. Hat frfiher 
„gut gelebt 44 . Vor einem Jahr typische D. a. am r. Bein, seit einem halben 
Jahr keine Beschwerden. Allgemeine Arteriosklerose. Im Ham wech- 
selnde Mengen von Albumen und Saccharum. Passagere aphasische und 
dysphasische Zustande, leichter Grad von Demenz. Am r. Fuss fehlen 
die Pulse. 

7. 52jahriger Buchbindermeister, Christ. Massiger Baucher. Hat 
viel zu stehen. Vor 2 Jahren typische D. a. am 1. Fuss. Die Pulse 
fehlen links. 8pontane Besserung resp. Heilung. Patient kommt wegen 
allgemeiner Nervositat in die Sprechstunde. Leicht euphorisch. (Be- 
ginnende Gehimsklerose?) 

8. 66jahriger Mann, Christ. Als Nebenbefund: L. Dorsalpuls vor- 
handen, alle Ubrigen Fusspulse fehlen. Am r. Fuss Varizen, Phleholithen, 
eingewachsene Nagel und senile Hautveranderungen an beiden FUssen. 
Keinerlei Gehstflrung besteht oder hat bestanden. Allgemeine Arterio¬ 
sklerose. 

Aus den angefhhrten Beobachtungen geht wiederum hervor, wie ver- 
schieden sich der Verlauf der D. a. bei alten und bei jugendlichen Indi- 
viduen gestaltet. Im Fall 1 sehen wir bei einem jungen Individuum im 
Laufe eines Jahres die Pulse verschwinden und Gangran eintreten, w&hrend 
in Fall 8 trotz des hohen Alters und der ailgemeinen Arteriosklerose es 
nicht nur nicht zur Gangran gekommen ist, sondern es fehlen sog&r jeg- 
liche subjektive Beschwerden in den Fllssen. Ebenso der schnelle und 
bdsartigc Yerlauf in Fall 2 und die spontane Besserung in Fall 5, 6 und 
7. Ich habe fibrigens in einem Siechenhause (Bic£tre—Prof. Pierre Marie) 
gar nicht seiten die Fusspulse bei Kranken vermisst, die wegen ander- 
weitiger Erscheinungen in die Krankenstation aufgenommen worden waren 
und die fiber keinerlei StOrungen der Gehfahigkeit zu klagen batten. Es 
scheint sich demnach bei alten, an allgemeiner Arteriosklerose leidenden 
Kranken eine kompensatorische Blutdrucksteigerung herauszubilden, die 
den schlecht ernahrten distalen Gewebsbezirken zugute kommt und das 
Auftreten der Gangran verhindern kann. Das Fehlen der Fusspulse an 
sich ist ja noch kein Zeichen der unterbrochenen Zirkulation, dieselbe ist 
nur nicht so ausgiebig, dass die Arterienwand ftthlbar gehoben wird; doch 
wird die Ernahrung durch diese Arterien dank dem erhOhten Blutdruck 
noch hinreichend unterhalten. Umgekehrt muss man annehmen, dass bei 
dem Fehlen der Fusspulse bei jugendlichen Individuen das verengte Lumen 
der Arterie bei dem nicht erhohten ailgemeinen Blutdruck die durch- 
fliessende Blutmenge nicht in die distalsten Kapillargebiete eindringen 
liisst und dass auf diese Weise das Zustandekommen der Gangrfin bei den 
jugendlichen Individuen begiinstigt wird. 

Diese mechanischen Bedingungen dOrften auch bei den spontanen 
Besserungen, die vorzugswcise altere Kranke betrafen, im Spiele sein, 
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ebenso kdnnten sie das Anftreteir von Erscheinnngen der D. a. bei alten 
Lenten verhindern. 

Unter den atiologischen Faktoren verdient die Kftlte, auf die schon 
von anderen Autoren vielfach hingewiesen wurde, eine besondere Beach- 
tung, doch scheint nicht der niedrige K&ltegrad so sehr als der wieder- 
holte Kaltereiz (im Laden, dessen Ttlr bestandig auf- und zugeht) das 
vasomotorische System zn schadigen. Ebenso schwerwiegend ist der Ein- 
fluss des anhaltenden Stehens, Gehens, wahrend dem Tabak eine ausge- 
sprochene Rolle nicht zugestanden werden kann (Beob. 3). Von nicht 
zu unterschatzender Bedeutung ist das Vorkommen von Anomalien an 
anderen Arterien und an den Radialpulsen, auf die bereits Goldflam 
und Higier als Zeichen einer angeborenen abnormen Gefhssanlage hin¬ 
gewiesen haben und die sich in Beob. 2 und 3 vorfanden. Der Lues 
kommt ebenfalls eine atiologische, vielleicht sogar eine aggravierende Be¬ 
deutung zu; in einem Falle bestand auch Plattfuss. Das nervOs-konstitu- 
tionelle Moment scheint nicht von grosser Bedeutung zu sein. Das Vor¬ 
kommen von Zucker und Eiweiss dttrfte wohl bei diesen Kranken haufig 
auf eine konkurrierende arteriosklerotische Affektion des Pankreas oder 
der Niere zu beziehen, also als eine Begleiterscheinung und nicht als die 
Ursache aufzufassen sein. Die w nervOse tt Form der D. a. ist mir recht 
haufig vorgekommen — ich habe es vorgezogen, diese Falle in meiner 
Arbeit nicht weiter zu verwerten, weil man bei der Abwesenheit des 
massgebenden objektiven Befundes — konstantes Fehlen der Fusspulse — 
und bei den unprazisen Angaben der nervdsen Kranken leicht den sicheren 
Boden der exakten Beobachtung verliert und Gefahr lauft, diese zuerst 
von Oppenheim beschriebenen Zustande mit Erkrankungen zu verwechseln, 
die prinzipiell von der D. a. zu trennen sind. 

Bezilglich der Literatur ware noch auf eine gut orientierende und 
auf persOnlichen Erfahrungen basierende Arbeit von G. Mu skat hinzu- 
weisen (Sammlung klinischer Vortrage von Volkmann, Chirurgie Nr. 124. 
1906). Endlich bitte ich zwei sinnentstellende Druckfehler in meinem 
Aufsatz korrigieren zu wollen: Seite 278, 7. Zeile von oben — 2 Jahre 
in Beobachtung, Seite 279, 21. Zeile von unten — krampfartigen 
Charakter. 
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